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L’acide  ascorbique  dans  le  liquide  céphalo-rachidien  des  malades  mentaux,  par  J.  Heernu. 

Les  éléments  à  apprécier  dans  l’examen  mental  de  l’enfant,  par  J.  Ducoudeet . 

Amnésie  artéro  et  rétrograde  posttraumatique,  par  Mazhar-Osman  et  II.  1.)ili:k . 

La  rigidité  des  eatatoniques,  par  Mir-Sepassy . 

Remarques  sur  la  conduite  humaine  et  les  psychothérapies,  par  A.  Lestchinski . 

Les  indications  et  l’effet  de  la  cure  de  sommeil,  par  Boss . 

L’insuline  dans  le  traitement  des  toxicomanies,  par  Th.  Brunner . 

Nouvelle  thérapie  de  la  névralgie  du  trijumeau  (electrocoagulation  <lu  ganglion  d’après 

Kirsohner),  par  A.  Dimtza . 

Contribution  k  l’étude  et  au  développement  de  la  thérapeutique  biologique  dans  les  mala- 

dies  mentales,  par  P.  Doussinbt  et  E.  Jacob . 

Préparations  iifinitésimales  en  pratique  psychiatrique  (traitements  curateurs  et  traitements 

curatifs),  par  P.  Doussinet  et  L.  Jacob . 

La  forme  psychasténique  de  la  psychose  maniaque  dépressive  est,  comme  la  plupart  des 

autres  cas,  guérissable  par  la  cure  de  soranifène,  par  W.  Bayeryan. . 

Le  traitement  des  psychoses  par  la  narcose  prolongée,  par  M.  Monnier . 

Présentation  do  deux  cas  de  cysticercose  du  cerveau,  par  P.  Krayenbuhl . 

L’examen  psychiatrique  des  enfants  et  des  adolescents  à  Zurich,  par  J.  Lutz . 

L’opération  des  tumeurs  intrasellaires  Jiar  la  voie  transethmoîdale  (avec  démonstrations), 

par  R.  Nager . 

Thérapeutiques  nouvelles  des  iisychoses  dites  fonctionnelles,  parW.  Maier . 

Horizons  nouveaux  dans  la  thérapeutique  des  affections  nerveuses  d’après  les  nouvelles 
connaissances  sur  la  psyehoiiathologie  du  liquide  céphalo-rachidien  (avec  film),  par 

Gaetano-Boschi . .' . 

Le  contrôle  de  la  pyrothétérapie  et  particulièrement  de  la  malariathérapie  avec  ma  réaction 

(avec  projections),  par  A.  IIonaggio . 

Comportement  de  ma  réaction  dans  l’ajiplication  thérapeutique  des  ondes  courtes  (avec 

projections),  i)ar  A.  Donaggio  . 

Opothérapie  rénale  et  délire  aigu,  par  A.  Donaggio  . 

Thérapeutique  de  l’anxiété  par  iavagotonine,  par  J.  Hamel,  M.Desruei.les  etM  Gardien- 
•tourd’heuil . 
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V.  —  IXe  CONGRÈS  DES  SOCIÉTÉS  D’OTO-NEURO- 
OPHTALMOLOGIE 

Lijon  29-SO  mai  1936. 

RAPPORT 


Les  arachnoîdites  de  la  base  du  cerveau,  par  H.  et  R.  Boukgeois,  J.  Lapoüge,  H.  Rogeb,  P. 

CosSA,  P.  Cap.lotti,  Cl.  Vincent,  Puech  et  Beedet .  247 

Discussion  :  MM.  Coppez,  Franoeschetti,  Moniee-Vinaed,  Doe,  Renard .  250 

COMMUNICATIONS 

A  propos  de  l’oblitération  de  l’aqueduc  de  Sylvius  dans  les  processus  inflammatoires,  par 

Bériel .  251 

Araohnoîdite  de  la  fosse  postérieure,  par  Devic  et  Ricard .  251 

Le  cône  de  pression  cérébelleux  dans  les  affections  non  tumorales  de  la  fosse  cérébrale  posté¬ 
rieure,  par  David,  Thiefery  et  Askenasy .  251 

Méningites  de  la  fosse  cérébelleuse,  par  Collet  et  Charaohon .  251 

A  propos  du  syndrome  d’Eaglcton,  par  Collet  et  Mayodx .  252 

Sur  le  traitement  des  arachnoîdites  optochiasmatiques,  par  Barré  et  Ma.sson .  252 


VJ.  —  TABLE  ALPHABÉTIQUE  DES  MATIÈRES 


Abcès.  —  du  cervelet  localisé  dans  la  partie 
supérieure  du  vermis  et  des  lobes  latéraux. 
Considérations  cliniques,  anatomiques  et  thé¬ 
rapeutiques  (Andeé-Thomas  et  L.  Girard), 


—  cérébelleux.  —  otogène  muqueux  avec  mé 
ningite  muqueuse  (Kocka  et  Hennee),  149. 

—  cérébral.  —  otitique.  Thrombose  du  sinus 
caverneux.  Guérison  (  J.  Piquet  et  De- 
COULX),  679. 

—  encapsulés.  A  propos  de  l’ablation  d’un  seul 
bloc  des  —  du  cervelet  (P.  Puech,  D.  Ma- 
hondeau  et  H.  Askenasy),  567. 

—  frontal.  — ■  droit  encapsulé  à  staphylocoques 
dorés,  consécutif  à  une  infection  sinuso- 
ethmoïdale.  Ablation  d’un  seul  bloc  de  l’ab¬ 
cès,  après  amputation  du  pôle  frontal.  Gué¬ 
rison  (P.  Puech,  R.  Thomas  et  M.  Brun), 
581. 

—  otogène.  —  sous-dural  de  la  fosse  cérébrale 
moyenne  (Kocka  et  Sajdova),  147. 

Accès  paralytique.  L’ —  simulant  l’encéphalite 
épidémique  (L.  Prussak  et  W.  Stein),  645. 

Acétylcholine.  Traitement  par  1’ —  de  certains 
troubles  du  caractère  de  l’enfance  à  type 
d’impulsivité  (Dublineau  et  Doee.mieux), 
241. 

— .  Action  «  curarisante  »  de  l’acétylcholine 
sur  la  préparation  sciatique  gastrocnémien 
de  la  grenouille  (P.  Heirman),  819. 

— .  Nouvelle  hypothèse  sur  le  rôle  de  T —  dans 
la  transmission  de  l’excitation  nerveuse  au 
muscle  strié  (L.  Lapicque),  336. 

— .  Sur  la  libération  par  la  moelle  épinière 
d’un  corps  du  type  de  1’—  (B.  Minz),  337. 

Achondroplasique.  Nanisme  —  hyperorchidie, 
exhibitionnisme  et  bestialité  sadique  (-J.  Pi¬ 
card  et  G.  Marquet),  161. 

Acide  ascorbique.  L’ —  dans  le  liquide  céphalo¬ 
rachidien  des  malades  mentaux  (J.  Heer.nu), 


—  lactique.  La  teneur  en  —  du  sang  et  du  li¬ 
quide  céphalo-rachidien  (S.  Wortis),  676. 
Acrocyanose.  (R.  Cavaicanti),  343. 

— Troubles  sensitifs  dans  1’ —  (Mussio-Four- 
nier  et  Rawak),  777. 


(1)  Les  indications  en  chiffres  gras  se  rap¬ 
portent  aux  Mémoires  originaux,  aux  Com¬ 
munications  à  la  Société  de  Neurologie,  et 
aux  Rapports  à  la  réunion  internationale 
annuelle. 


Acrodynie.  Sur  la  répartition  géographique 
actuelle  de  T —  en  France  et  hors  do  France 
(M.  Péhu  et  J.  Boucomont),  342. 

Acrodystrophies.  Contribution  à  l’étude  des  — 
congénitales  (IVIaetinengo  V.),  66S. 

Acromégalie.  Etude  clinique  et  biologique  d’un 
cas  d’ —  (Guillain  et  Sigwald),  89. 

— .  Sur  un  cas  de  gigantisme.  Considérations 
sir  les  relations  entre  le  gigantisme  et  1’ — 
(G.  Marine.5co,  N.  JoNEs:o-SiSESTi  et 
Alexiano-Buttu),  339. 

— .  Contribution  à  la  connaissance  et  à  la  pa¬ 
thogénie  des  troubles  du  métabolisme  dans 
1’— (V.  P0RT.A),  177. 

— .  Iniluence  do  la  lutéine  sur  quelques  traits 
acromégaliques  et  sur  les  troublés  glycoré- 
gulateurs  dans  un  cas  d’ —  avec  troubles 
polyglandulaircs  (H.  Szpiubaum),  641, 

Activité  électrique.  —  du  cortex  cérébral  dans 
les  états  de  sommeil  et  de  veille  chez  le 
chat  (F.  Bremer),  171. 

- .  Etude  oscillographique  de  1’ —  des  nerfs 

cardiaques  en  connexion  avec  le  névraxe  (J . 
Govaerts),  173. 

- .  Etude  de  1’ —  des  nerfs  splanchniques 

(J.  Maes),  821. 

Acupuncture.  —  chinoise  pratique  (Nguyen 
van  Quan),  656. 

Adénome  pituitaire.  Etudes  sur  la  vision  dans 
r —  (C.  Franklin),  672. 

Adiposo-génital.  Syndrome  —  guéri  (Babon- 
netx  et  Daum),  53. 

Affections  circulaires.  L’hérédité  dans  les  ■ — 
(A.  Brousseau),  413. 

—  nerveuses.  Horizons  nouveaux  dans  la  thé¬ 
rapeutique  des  —  d’après  les  nouvelles  con¬ 
naissances  sur  la  psychopathologie  du  liquide 
céphalo-rachidien  (avec  film)  (G.  Boschi), 

Agénésie.  Etude  d’un  cas  d’ —  du  vermis  céré¬ 
belleux  chez  le  chien  (I.  Bertrand,  C.  Me- 
dynski  et  P.  Salles),  716. 

Agraphie.  Un  cas  d’ —  d’évolution,  forme  pure 
(D.  Marcondes),  687. 

— .  Alexio  et  —  d’évolution  chez  des  jumeaux 
monozygotiques  (J.  Ley  et  G.  Tordeur), 
687. 

Albumine.  La  méthode  de  dilution  pour  la  re¬ 
cherche  de  1’ —  dans  le  liquide  céphalo-ra¬ 
chidien  (H.  Jessen),  675. 

Alcoolisme.  Etude  expérimentale  .sur  1’ — .  La 
teneur  en  alcool  du  sang  et  du  liquide  cépha¬ 
lo-rachidien  après  injection  intraveineuse 
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(l’alcool  dans  les  cas  d’alcoolisme  chronique 
et  dans  les  psychoses  (R.  Fleming  et  E. 
Stotz),  669. 

Alcoolisme.  Etude  expérimentale  de  V —  et 
déficience  en  vitamines  B  chez  les  singea 
(I.  Wechslek,  g.  Jeevis  et  h.  Potts),  670. 

Alexie.  A  propos  d’un  cas  d’—  pure.  (J.  Alliez, 
P.  Guilt.ot  et  G.  Farnaeier),  408. 

— .  —  et  agraphie  d’évolution  chez  des  ju¬ 
meaux  monozygotiques  (J.  Ley  et  G.  Tor- 
deur),  687. 

Aliénés.  Les  —  en  Europe  (H.  Bersot),  241. 

— .  Projections  de  dessins  d’ —  et  interpréta¬ 
tion  diagnostique  (0.  Pfistee;,  423. 

Allergie.  Rôle  de  1’ —  non  spécifique  dans  le  dé¬ 
veloppement  de  la  tuberculose  des  organes. 
I V.  Rôle  des  barrières  histohématiques  dans 
le  développement  de  la  méningite  tubercu¬ 
leuse  (J.  RAPPOPORr),  824. 

Altérations  cérébralea.  —  chez  les  animaux  dé¬ 
capsulée  (Prados  y  Süch),  830. 

Amaurose.  Un  nouveau  cas  d’ —  transitoire 
a])rès  un  coma  harhiturique  traité  par  la 
stryohine  (L.  Rivet,  A.  Magitot  et  J. 
Boürée),  670. 

Amnisie.  —  retardée  dans  une  intoxication 
cirbonée  (G.  Daümezon),  159. 

.  —  artéro  et  rétrograde  posttraumatique 
(Maziiar  Osman  et  II.  Dilek),  424. 

Amyotrophie  héréditaire.  Famille  turcomane 
présentant  une  —  atypique  (B.  Smirnow  et 
J.  Skorsky),  390. 

Anémie  •pernicieuse.  —  avec  sclérose  combinée 
de  la  moelle,  diabète  sucré  et  syndrome  par- 
Mnsonien  (S.  Schwab  et  R.  Schwab),  271. 

Angiographique.  Avantages  de  l’épreuve  — 
dans  la  carotide  primitive  (E.  Moniz),  448. 

Angiomatose  intracrânienne.  Epilepsie  et  — 
chez  deux  jumeaux  (A.  Touraine,  L.  Golé 
et  J.  Sambron),  186. 

Angiome.  —  du  bulbe  coexistant  avec  un  an¬ 
giome  du  cervelet.  Ablation,  syndrome  d’a¬ 
taxie  postopératoire.  Guérison  (David,  S. 
Thierry  et  H.  Askèn.asy),  109. 

— .  — •  veineux  des  lepto-méninges  sous-jacent 
au  tond  du  troisième  ventricule.  Hyperplasie 
nodulaire  des  cellules  basophiles  de  l’hypo¬ 
physe  sans  syndrome  de  Cushing  (O.  Ja- 
nota  et  V.  Jedlicka),  837. 

—  cérébro-rétinien.  — ■  avec  hémiplégie  et  nae¬ 
vus  frontal.  Repérage  ventriculaire  (L.  Br- 
THOUX,  R.  Isnel  et  J.  Marcoulides),  611. 

Angiospasme.  Sur  un  cas  d’ —  cérébral  (A.  Ger¬ 
main  et  A.  Morvan),  434. 

Angle  d'impédance.  Recherches  sur  P —  dans 
les  maladies  mentales  {X.  et  P.  Arely  et 
P.  Guyot),  241. 

Anneau  cornéen.  Etude  histospectrographique 
de  1’ —  de  Kayser-Fleisoher  (A.  Polioaed, 
P.  Bonnet  et  G.  Bonamour),  846. 

Anxiété.  —  chez  un  déprimé  hypocondriaque. 
Ileureux  résultat  de  la  vagotonine  (J.  Jamel 
et  Buisson),  161. 

— .  Thérapeutique  de  I’ —  par  la  vagotonine 
(,T.  IIa-mel,  Desruelles  et  M™»  Gardien- 
.iourd’heüil),  425. 

Aphasie.  Sur  la  «  logopedia  »  de  T —  (J.  Flo- 
rensky),  686. 

— .  —  chez  les  syphilitiques  et  paralysie  géné¬ 
rale  (Guiraud  et  Fkrdiêre),  155. 

— .  L’ — .  Etude  clinique  et  psychologique 
(Weinsenburg  et  Mc  Bride),  166. 


Aphasiques.  Le  chant  chez  les  —  les  réflexes 
conditionnés  et  la  rééducation  du  langage 
(F.  Baldi),  686. 

Aplasie.  Cas  d’ —  unilatérale  du  cervelet  (S. 
Mackiewicz),  437. 

Aqueduc  de  Sylmis.  A  propos  de  l’oblitération 
de  r —  dans  les  processus  inflammatoires 
(M.  Beriel),  251. 

- •.  Sténose  de  1’ —  par  une  tumeur  très  li¬ 
mitée  (G.  Guillain,  I.  Bertrand  et  R. 
Messimy),  533. 

- Atrésie  congénitale  et  sténose  de  1’ — 

Etude  anatomique  de  six  cas  (H.  Roback  et 
M.  Gerstle),  662. 

— — .  Oblitération  de  1’ — •  par  des  iirocessus 
néoplasi(|ues  et  non  néoplasiques,  avec  trai¬ 
tement  chirurgical  rationnel  pour  cessation 
de  l’hydrocéphalie  obstruotrice  consécutive 
(B.  Stookey  et  J.  Scarpf),  675. 

Arachnoïde.  Contribution  à  la  connaissance  de 
F—  spinale  (N.  Samuels),  838. 

Arachnoïdltes.  Les  —  de  la  base  du  cerveau 
(H.  et  R.  Bourgeois,  .T.  Lapouge,  H.  Roger, 
P.  Cossa,  P.  Carlotti,  Cl.  Vincent,  Puech 
et  Berdet),  247. 

— ■  —  syphilitique  de  la  grande  citerne  (David, 
Guii.laumat,  Berdet  et  Askénasy),  759. 

— .  —  de  la  fosse  postérieure  (Devic  et  Ri¬ 
chard),  251. 

—  optochiasmatiques.  Sur  le  traitement  des  — 
(M.  Barré  et  J.  Masson),  252. 

Aréflexie  ostéotendineuse.  Association  de  trou¬ 
bles  pupillaires  et  d’ —  (André-Thomas  et 
De  Ajuriaguebra),  78. 

— .  —  et  syndrome  sj  mpatliique  d’un  mem¬ 
bre  supérieur  (André-Tkoma.s  et  M.  et  M“f 
Sorrel),  88. 

Arhlnencéphalle.  —  avec  éversion  considé¬ 
rable  du  cerveau  terminal  (H.  Kuhlen- 
BECK  et  J.  Globus),  661. 

—.(Un  cas  d’~. Repérage  ventriculographique 
Meyer),  754. 

Artère  cérébelleuse.  Syndrome  de  —  supérieure 
et  de  ses  branches  (C.  Davison,  P.  Good- 
hart  et  N.  Savitsky),  189. 

—  cérébrale  postérieure.  Origine  de  1’ —  (D. 
Williams),  660. 

—  spinale  antérieure.  Oblitération  de  F—  (H. 
Zeitlin  et  B.  Lichtenstein),  440. 

Artérites  oblitérantes.  Les  —  .Appréciations  de 
la  valeur  fonctionnelle  des  territoires  atteints 
par  les  mesures  de  ohronaxie  (Moi.daveb), 
275. 

Artropathies.  Les  —  ovariogènes  (W.  Ster¬ 
ling  et  W.  Stein),  637. 

Ascaridiose.  —  et  psychopathie  (G.  Gassiot  et 
J.  Leclerc),  282. 

Assistantes  sociales.  Rapport  sur  les  —  psy¬ 
chiatriques  (J.  ViÉ),  160. 

Astéréognosle.  —  unilatérale  (avec  attitude 
spéciale  de  la  main),  épisode  initial  dans  un 
cas  de  selérose  en  plaques  (P.  Tosatti),  358. 

Astrocytome.  Conmdérations  anatomiques  et 
physiologiques  relatives  à  un  cas  d’—  kvs- 
tique  temporal  gauche  (J.  Guillaume  et  R. 
Thurel),  555. 

Ataxie  jrontale.  Syndrome  de  déséquilibre  et 
—  (A.  Austregesilo  et  A.  Borges  Fortes), 
262. 

Athétoïdes.  Mouvements  —  et  choréiformes 
ohez  le  fœtus  (P.  Minkowski),  419. 

Atrophie  cérébilleuse.  —  syphilitique  et  syphili 
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cérébrale  (étude  anatomo-clinique)  (Ala- 
JOUANiNE  et  Hornet),  506. 

Atrophie  cérebelleuse.  —  corticale  parenchyma¬ 
teuse  (encéphalite  cérébelleuse  subai^uë) 
(H.  L.  Parker  et  J.W.  Kernohan),  187. 

—  croisée.  —  du  cervelet  (G.  B.  Hassin),  187. 

—  musculaire.  —  à  topoqraphio  myopathique 
(Barré,  Gillard  et  Charbonnel),  736. 

• - .  Recherches  histologiques  concernant  les 

—  progressives  (S.  Wohlf.\rt  et  G.  Wohl- 
kart),  168. 

—  olivo--ponto-céréb'Xleuse.  Contribution  à  l’é¬ 
tude  de  1’—  (D.  Noica,  J.  Nicolesco  et  E. 
Bantj),  285. 

—  nptiepie.  A  propos  d’un  cas  d’ —  bilatérale 
>'c  cause  indéterminée  (E.  Aubaret,  G.  E. 
•Iayle  et  G.  Farnarier),  -lOS. 

Atropine.  L’ —  à  doses  progressives  et  fortes 
dans  le  traitement  des  troubles  postencé- 
plialitiques  (G.  Marinesco  et  E.  Façon), 
106. 

Automatisme  menlal.  Syndrome  d’ —  de  Cle- 
rambaiilt  (A.  Silveira),  850. 


Baidéisme.  Le  —  :  sa  situation  nosographique 
et  son  traitement  (F.  Gorriti),  849. 

Banlelette  opliqw.  De  la  terminaison  réelle  do 
la  racine  interne  de  la  —  (G.  BrugC.  334. 

Bariière  hémato-encéphalique.  A  propos  de 
1 1  question  des  rapports  entre  la — ,  la  com- 
■  position  de  liquide  cérébro-spinal  et  l'état 
fonctionnel  du  svstéme  nerveux  central  fL. 
8tern;,  822. 

Bégaiement.  Contribution  à  la  pathogénie  du 
(.\I.  Seemann'i,  689. 

Binet-Simon-Terman.  Révision  pernambu- 
cienne  de  l'échelle  —  (A.  Pais  Barreto  et. 
A.  Campos),  460. 

Blastomss  immatures.  Anatomie  pathologique 
et  histogenèse  dos  —  du  sympathique,  avec 
eo  isidérations  particulières  sur  la  classifiea- 
tion  (T.  Evangelistt),  344. 

Bleu  de  méthyUne.  Le  —  dans  la  |)aralysie  gé- 
n'u'ale  (G.  Zonta),  458. 

Buphtalmie.  Un  cas  de  —  associé  à  l’idiotie 
(Bris.sot  et  Delouc),  240. 

Butyléthyl  barhiturate  de  sodium.  Le  —  dans 
le  traitement  du  déliriiim  tremens  (Bargues 
et  Grimal),  157. 


C 

Caoh.8xie  hypopht/saire.  La  —  (maladie  de  Sim- 
'nonds)  avec  atrophie  du  lobe  antérieur  de  la 
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Choréiques.  Etude  séméiologique,  étiologique 
et  pathogénique  des  mouvements  —  (Chris¬ 
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Paget,  grandement  amélioré  par  laminec¬ 
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Cysticereose.  Présentation  do  deux  cas  de  — 
du  cerveau  (P.  Krayenbuhl),  425. 
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—  d’été.  Investigations  cliniques  sur  1’ —  au 
Japon  avec  considérations  particulières  sur 
son  traitement  (S.  Kingo,  H.  Bakamoto, 
N.  Okumuea,  T.  S.AKUEAi,  S.  Yamamoto. 
K.  OucHi,  S.  Moei,  E.  Kusakaiie  et  T. 
Shigeto),  683. 

- — .  Recherches  catamnestiques  sur  les  sé¬ 
quelles  de  1' —  au  Japon  (S.  Naka  et  K. 
Kuroiva),  684. 
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ticulières  (Marinesco,  Jonesco-Slsesti  et 
Hornet),  Bjze),  540. 

Ependyme.  L’innervation  de  1’ —  neurohypo- 
jdiysaire  cliez  le  chat  et  sa  signification  (R. 
Collin  et  Th.  Fontaine),  334. 

Epilepsie.  Le  «  traitement  rationnel  »  do  1’ — 
(C.  Adler),  8.38. 

— .  L’  —  postmalariathérapique  (M.  Alexan¬ 
der  et  J.  Titéoa),  443. 

— .  A  propos  d’ — ■  pleurale  (H.  Baonville,  J. 

Ley  et  J.  Titéca),  443. 

— .  La  saturation  en  oxygène  du  sang  artériel 
dans  F—  (E.  Gibbs),  444. 

— .  Contribution  à  l’étude  de  F —  alcooli(|ue 
(J.  Hass),  444. 

— .  Action  do  l’élévation  de  pression  d’oxygène 
sur  les  crises  d’ —  (W.  Lennox  et  A. 
Beiinke),  444. 

— .  La  courbe  de  la  glycémie  dans  F —  (S.  di 
Mauro),  445. 

— .  Anatomie  pathologique  de  F —  (M.  Min- 
KOWSKI),  840. 

— .  —  extrapyramidale  et  subcorticale  (W. 
Pires),  194. 

— .  Sur  la  patliogénie  de  P  —  cardiaque  (Ri- 
SBR,  Planques  et  Pétel),,  840'. 

— .  Traitement  de  F—  (H.  Roxo),  195. 

— .  Anatomopathologie  et  physiopatholngie  de 
F—  (H.  Steck),  195. 

— .  Recherches  sur  les  rapports  entre  F —  et  le 
métabolisme  de  l’eau  (II.  TEGLBJAERfi),  654. 
— .  —  et  angiomatose  intracracienne  chez 
deux  jumeaux  (A.  Touraine,  L.  Golé  et 
J.  Sambron),  186. 

—  jack/tonienne.  Les  résections  sous-piales  du 
cortex  dans  lo  traitement  de  F  —  (opération 
de  Horsley)  avec  remarques  sur  les  aires  4 
et  6  (E.  Sachs),  446. 

— myoclonie.  (J.  Heeenu  et  L.  Massion- 
Verniohy),  161. 

—  traumatique.  —  tardive.  Esquilles  intracéré¬ 
brales  et  bloc  fibreux  cicatriciel  paraventri- 
culaire.  Ablation.  Hyperthermie  prolongée. 
Amélioration  durable  (David,  Sautain  et 
Askénasy),  784. 

Epileptique.  Etiologie  de  la  crise  —  (V.  M. 
Biiscaino),  44.3. 

— .  Sur  la  possibilité  de  prévoir  les  crises  — s 
(Z.  Klimo),  444. 

— .  Saturation  en  oxygène  du  sang  de  la  cir¬ 
culation  de  retour  du  cerveau  et  dosmerabres 
chez  les  — s  (W.  Lennox  et  E.  Gibbs),  445. 
Etat  itélirnni.  —  anxieux  motivé  par  les  évé¬ 


nements  sociaux  (R.  Dupüuy  et  .M.  Le- 
conte),  243. 

Etat  marbré.  (A.  Meyer  et  L.  Cook),  829. 

Examen  mental.  Les  éléments  à  apprécier  dans 
F—  de  l’enfant  (J.  Ducoudret),  424. 

—  psychiatrique.  L’ —  des  enfants  et  des  ado¬ 
lescents  à  Zurich  (J.  Lurz),  425. 

Excitabilité.  —  neuromusculairc  et  réflexe  des 
crapauds  surréno  prives  (V.  H.  Ctc.ahdo),  172. 

—  neuromusculaire.  L’influence  do  la  posture 
sur  — .  Variations  de  la  chronaxie  des  anta¬ 
gonistes  chez  le  chien  par  modifications  pos¬ 
turales  locales  et  contralatérales  (P.  Mol¬ 
laret),  275. 

Excitation  électrique.  Réponse  des  vaisseaux 
sanguins  cérébraux  à  1'—  de.s  régions  tha- 
lamique  et  sous-thalamique  (G.  Stavraky), 
847. 

Exploration  lipiodolée.  De  Futilité  diagnostique 
(le  F —  intrarachidienne  dans  certains  cas 
))artictiliers  de  névralgie  sciatique  et  d’une 
technique  pratique  pour  l’extraction  du  li¬ 
piodol  injecté  (T.  Luchérini),  139. 


F 

Faisceau  central  de  la  calotte.  Nystagmus  vélo- 
palatin  à  la  suite  d’une  lésion  récente  du  — 
(G.  Marinesco,  N.  .Jonusco-Sisesti  et  Th. 
Hornet),  541. 

Faux.  Ostéoohondrosarcomo  de  la  —  envahis¬ 
sant  les  lobes  trontaux  du  cerveau  (A.  Wolf), 
681. 

—  du  cerveau.  La  calcification  de  la  —  (D. 
Paulian,  Sfintesco  et  G.  Fortunesco),  183. 

- .  Calcification  do  la —  (G.  Stoica),  27.3. 

Feutrage  arachnoïdien.  Le  —  spinal  postérieur. 
Un  type  de  réaction  arachnoïdienne  adhésive 
observée  dans  de  nombreuses  affections  mé¬ 
dullaires  (Th.  Alajouanine,  Th.  Hornet  et 
R.  André),  270. 

Folle.  La  —  d’après  Erasme  et  Holbein  (P. 
Courbon),  424. 

—  d’opposition.  —  chez  un  ancien  eatatonique 
traumatisé  crânien  et  tabétique  (H.  Baruk, 
Ohenepeau  et  Alliez),  158. 

Fonction  senso^peretpHve.  Psychologie  d'e  la 
—  (E.  Mira),  460. 

Fonctionnement  hypophysaire.  La  régulation 
nerveuse  du  — .  Ses  conséquences  physio¬ 
pathologiques  et  tliérapoutiqiies  (G.  Roussy 
et  M.  Mosinuer),  666. 

Fragilité  familiale.  —  des  fibres  radiculaires 
sensitives  moyennes  et  fragilité  familiale 
dés  téguments  à  la  chaleur  (Rimbaud  et 
Lafon),  77. 

Fuseau  neuro-musculaire.  Note  cytologique  sur 
le  —  des  mammifères  (G.  Pal'lotI,  335. 


G 

Ganglion  é/oiié.  Résultats  de  l’infiltration  no- 
vocaïnique  du  —  dans  une  paralysie  radaal® 
par  compreisioE  (R.  Leriche  et  F.  Fr(E- 
lich),  351. 

—  de  Gasser.  Technique  d’iujecfion  dans  Ifl 
—  30.US  coiitr(3]e  radiologique  (T.  Putnam 
et  A.  Hampton),  277. 

- .  De  quelques  points  relatifs  à  la  structure 

du  —  mis  en  évidence  jiar  les  méthodes 
deDonaggio  (A.  Trossarelli),  412. 
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Ganglions  rachidiens.  Rôle  (les  —s  dans  le 
mécanisme  des  réactions  vaso-dilatatrices 
cutanées  au  froid  et  au  chaud  chez  le  ehat 
(L.  Wybauw)  174. 

Ganglio-radiculaire.  L’anatomie  et  l'importane 
eiini(|uc  du  nerf  —  (Cobdiee,  Couxotoia  et 
V.  Vabseveld),  334. 

Géno-cntiréaction.  Contribution  à  l’étude  de  la 
—  (G.  Sandob),  355. 

Gigantisme.  —  terreurs  nocturnes  et  défire 
d’imagination  (J.  Dexmowt  et  L.  Anglade), 
155. 

— .  Sur  un  cas  de  — .  Considérations  sur  les  re¬ 
lations  entre  le  gigantisme  et  l’acromégalie 
(G.  MaBINESCO,  N.  JONESCO-SiPTESTI  et  A. 
ALEXiANO-BüTru),  339. 

Glandes  à  sécrétion  interne  Etude  sérologique 
des  corrélations  lonetionnelles  entre  laglando 
thyroïde  et  les  —  les  plus  importantes  (C.  F. 
Capuani  et  P.  DijEando),  432. 

Gliome.  —  du  mésencéphale  (B.  Alpers  et 
J.  W.  Watts),  183. 

— .  —  primitif  des  nerfs  optiques  (portion  in¬ 
tracrânienne).  Diagnostic  et  hitervention  (L. 
Van  Booaert  et  P.  Martin),  246. 

— -.  De  l’action  de  la  radiothérapie  sur  les  — s 
(E.  Deery),  446. 

— .  Attaques  éidleptitormes  dans  des  cas  de 
— s  des  hémisphères  cérébraux.  Rapports 
avec  le  siège  et  la  variété  histologique  du 
gliome  (C.  List),  348. 

— .  —  volumineux  du  lobe  frontal  avec  confu¬ 
sion  mentale  guérie  par  l’ablation  (G.  Petit, 
PuECH,  Bal  VET  et  Baudaeu),  243. 

Glossolalie.  —  chez  un  catatouii|ue  (P.  Divry 
et  L.  V  ASS  art),  686. 

Glosso-pharyngien.  Les  signes  de  la  paralysie 
du  —  d’après  l’étude  des  maladies  ayant  subi 
la  section  chirurgicale  du  nerf  (R.  Gaussé), 
190. 

— .  Sur  la  jiaralysie  isolée  du  nerf  —  (H.  Solo- 
Movici',  192. 

■ — .  Deux  cas  de  névralgie  du  ■ — .  Section  cer¬ 
vicale  du  nerf.  Guérison  (H.  Welti  et  J.  A. 
Chavany),  192. 

Goitre  exnphtalmiqm.  Un  cas  de  —  avec  sclé¬ 
rodermie  et  parésies  proximales  des  extré¬ 
mités  (Z.  Kuligowski),  640. 

Grognements.  —  en  salve  avec  hémiplégie  (Lai- 
gnel-L avastine  et  Cocherne)  ,  55. 

Gynécomastie.  —  chez  un  iiaralytique  général 
(C.  1.  Uréchia),  458. 

Gynéeopathie.  Délire  de  —  interne  chez  une 
paralytique  générale  après  malari8ation(M“' 
CuLLERRE  et  M"»  Edert),  158. 


H 

Raltucinations.  Phénomène  ressemblant  arax 
—  lilliputiennes  dans  la  schizophrénie  (A. 
Anqtal),  688. 

— .  Sur  un  cas  d’ —  par  traumatisme  crânien 
(6.  Boni>i),  459. 

■ — .  Sur  trois  cas  d’ —  visuelles  chez  des  cata- 
ractés  (A.  Brunerie  et  R.  Coche),  459. 

— .  —  visuelles  et  lésions  de  l’appareil  visuel 
(J.  Lhermitte  et  J.  de  A.idriagd®bra) , 
691. 

—  auditives.  Examen  audioinétrique  de  ma¬ 
lades  présentant  des  —  verbales  (P.  Morel), 
284. 


Haschich.  Les  fumeurs  de  —  à  Pernamboue 
(J.  Luoéna),  363. 

Hématome  intracérébral  (P.  Bièrent),  182. 

—  sous-dura.1.  — ■  droit  posttraumatiijue  (F. 
Thiébaut,  M.  David  et  L.  Guillaumat). 

574. 

—  sous-duraux.  Sur  les  — s  localisés  .posttrau¬ 
matiques  (J.  Chavany  et  M.  David),  837. 

- .  Pathologie  chirurgicale  des — -sbaicssur 

l’étude  de  105  cas  (D.  Muneo  et  H.  Houston 
Merritt),  182. 

Hémiatrophie  faciale.  —  et  épilepsie  (D.  E. 
Donley),  193. 

- .  —  droite  avec  atrophie  musculaire  du 

membre  supérieur  garche  (C.  I.  Uréchia  et 
M®"  Retezeanu),  177. 

Hémicraniose.  Etude  anatomo-clinique  d’un 
cas  d’ —  (B.  Brouwer,  M.BiELSciiowsKYet 
E.  Hamsieb),  827. 

Hémihyperkinésie.  Sur  un  cas  d’ —  insolite 
chez  un  vieillard  (li.  Hervian  et  H.  Zel- 
Dowicz),  643. 

Hémiplégie.  Hémi-(Edème  dans  des  cas  d’ — 
— .  Contributions  à  l’étu  de  des  — s  par  embohes 
chez  les  cardiaques  (LA.  Oncescu),  435. 

— .  L’—  de  la  scarlatine  chez  l’enfanjt,  ses  ra;i- 
ports  avec  l’encéphalite  aiguë  (M.  Smre- 
Weil),  167. 

- avec  amaurose  unilatérale  ccjncoiBitante 

chez  un  cardiaque  (C.  Urégiiia  et  L.  Dra- 
gomir),  680. 

—  cérébrale.  Troubles  vaso-moteurs  et  œdème 
associés  è  P  —  (L.  Elus  et  S.  Weiss),  827. 

Hémiplégique.  Réponses  vaso-motrices  chez 
des  malades  —  (G  Sturup,  B.  Bolton,  D. 
J.  Williams  et  E.  Carmichabl),  436. 
Hémisphère  céréb.-al.  L’extirpation  de  — 
gauche  (J.  Leeeboullet),  185. 

- .  Ablation  de  F —  gauche  (R.  Zollinuer). 

183. 

—  cérébraux.  Réactions  constatées  chez  un 
chien  après  ablation  des  — s  (Levédinskaia 
et  J.  Rosenthal),  663. 

Hémisyndrome  bulbaire.  —  «  direct  »  séquelle 
d’angine  diphtérique  (R.  Froment  et  R. 
Masson),  189. 

Hémorragie.  —  intracérébrale  spontanée  (W. 

Craig  et  A.  Adson),  434. 

— .  —  protubérantielle  et  artérite  gommeuse 
(M.  Leroy). 

—  cérébrale.  Nouveau  traitement  de  F  —  :  ses 
effets  (R.  Colella  et  G.  Pierillo),  182. 

- -.  Nouvelle  contribution  à  l’étude  physio¬ 
pathologique  des  —s  (D.  Paulian),  436. 

—  méningée.  —  par  fracture  du  crâne  ;  syn¬ 
drome  ponto-cérébelleux  régressif  (H.  Roger, 
J.  Figarella  et  J.  Paillas),  244. 

- .  L’ —  dans  la  paralysie  générale  (P.  To- 

MESOU  et  S.  Constantinescu),  458. 

—  proiuUmnlieïle.  —  de  nature  syplülitique 
(Uréchia  et  Cotutiu),  773. 

Hérédité.  Contribution  à  l’étude  de  F — dans  les 
jisyohoses  maniaqpies  dépressives  et  schizo¬ 
phréniques  (H.  Claude,  J.  Rouard  et  Des- 
haies),  423. 

—  mentale.  —  ;  freudisme  et  psychanalyse  (Ro- 
dœt),  852. 

Hérédo-ataxie  cérébelleuse.' — de  Marie  en  asso- 
oiationaveo  une  épilepsie  essentielle  (K.Hen- 
ner),  .321. 

- .  Peut-on  diagnostiquer  précocement  F — 


ANNÉE  1936.  —  TABLES  DE  TOME  66 


liar  les  troubles  oculaires  ?  (M.  Victoria  et 
J.  Pavia),  438. 

Hérédo-ataxie  cérébello-spinale.  A  propos  de 
deux  cas  d’ — avec  compositionan  ormale  du 
liquide  (V.  Maetinengo),  198. 

Hormone  thyréotrope.  Inlluence  de  F —  sur  le 
glutathion  du  sang  et  de  quelques  organes  du 
lapin  et  du  cobaye  (U.  Maloberti),  433. 

Hydrocéphalie.  —  expérimentale  provoquée 
liar  Fultravirus  de  la  maladie  de  Nicolas- 
Favre  cher,  la  souris  (C.  Levabiti  et  R. 
Schobn),  2G9. 

— .  Les  anomalies  du  canal  de  Sylvius  et  la 
Iiathogénie  de  F  — (O.  Mazhar  et  I.  Schu- 
krd),  422. 

Hygiène  mentale.  Psychiatrie  et  —  (F.  Rooha), 
6.57. 

Hyperkinésie.  Un  cas  d’ —  généralisée  (H. 
Brunnsoiiweller),  421. 

Hyperpnée.  L’ —  dans  Fépilepsie  (A.  Cao- 
chione),  839. 

— .  —  et  tremblement  parkinsonien  (R.  Nvs- 
SEN,  R.  Dellaert  et  A.  van  Peeterbsen), 
356. 

Hypertension.  Syndrome  d’ —  intracrânienne  et 
d’hypertension  artérielle  associés  (Pubch  et 
Thiérv),  121. 

Hyperthermie  méninyococcémique.  —  aiguë  avec 
hyperémie  et  hémorragies  dans  les  for¬ 
mations  tubériennes  (M.  Monnier  et  E. 
Rutisii auser)  ,  606. 

Hypertonie.  —  affective  paroxystique  sympto¬ 
matique  (G.  DE  Nigris),  344. 

— ■  musculaire.  La  créatinémie  en  rapport  avec 
F —  d’origine  pyramidale  et  extrapyramidale 
(G.  Cardinale  et  G.  Arnone),  278. 

Hypofonctionnement  préhypophysaire.  Tests 
histologiques  de  F —  dans  certains  cas  de 
maigreur  (P.  Merklen,  M.  Aron,  L.  Israël 
et  A.  Jacob),  826. 

Hypoglycémie.  Cas  d’ —  spontanée  (M.  Ned- 

— .  L’ —  insulinique  dans  Fépilepsie  (E.  Zis- 
KiND  et  R.  Bolton),  840. 

Hypophysaires.  De  Faction  de  quelques  sub¬ 
stances  —  sur  les  graisses  et  les  corps  céto- 
niques  sanguins  dans  l’obésité  (G.  Borruso), 
338. 

Hypophyse.  —  et  diabète  (A  propos  de  l’abla¬ 
tion  d’une  hypophyse  normale  dans  un  cas 
de  diabète  grave  (H.  Chabanier,  P.  Pdech, 
C.  Lobo-Onell  et  E.  Leld),  432. 

— .  Tumeur  de  F —  à  développement  supra¬ 
sellaire  sans  tronbles  visuels  (Pueoh,  Ri. 
voire  et  Guillaumat),  790. 

— .  Le  champ  d’action  de  F —  par  neurocrinie 
(G.  Roussy  et  M.  Mossinger),  433. 

— .  Le  développement  et  les  constituants  de 
F—  humaine  (F.  Tilney),  659. 

Hypothalamus.  Hyperthermie  en  rapport  avec 
des  lésions  de  F —  (B.  Alpers),  279. 

Hystérie.  Action  vasculaire  du  scopochloralose. 
Quelques  mécanismes  physiologiques  de  ses 
effets  thérapeutiques  dans  F —  (H.  Baruk, 
M'>»  Gévaudan,  R.  Cornu  et  J.  Mathey), 
458. 

Hystériques.  A  propos  de  trois  confessions  sin¬ 
cères  d’—  (hystérie  et  simulation)  (J.  Bois¬ 
seau),  592. 


Infantilisme.  —  par  troubles  glandulaires  (G. 
Ciafaloni),  433. 

Infection  neurotrope.  Sur  la  question  de  F— 
récidivante  (Vinar),  152. 

Inliltration  anesthésique.  L’—  de  la  chaîne  tho¬ 
racique  (portion  haute),  (P.  Wertheimer 
et  A.  Trillat),  672. 

Influx  nerveux.  Contribution  à  l’étude  de  la 
transmission  chimique  de  1’ —  au  niveau  des 
synapses  centraux  (B.  Bénetato  et  N. 
Munteanu),  336. 

Insuffisance  antéhypophysaire.  L’—  (G.  Bic- 
kel),  430. 

Intelligence.  L’ —  avant  le  langage  (P.  Janet), 


Intoxication.  Les  cellules  du  système  nerveux 
dans  F—  aiguë  et  chronique  par  la  morphine 
(E.  Mao  Exen  et  A.  Buchanan),  669. 

Investigations  généaloqiques.  Quelques  — ■  dans 
la  Beauce  (J.  Picard  et  H.  Ey),  423. 

Involution  présénile.  Une  amoureuse  de  prêtres 
])ar  érotisme  d’ —  chez  une  paraplégique 
(CouRBON  et  C.  Feuillet),  240. 


Jubilaire.  Volume  —  de  Elsberg  (Elsbergj, 


K 

Kyste.  —  et  médulloblastome  du  cervelet  dévo¬ 
lution  atypique  et  courte  (Z.  Kuligowski 
et  J.  Sznajderman),  651. 

— .  — s  cysticercosiques  du  cerveau  (I.  Perry), 
436. 


Labyrinthe.  Le  —  dans  la  maladie  de  Paget 
(G.  Guillain  et  M.  Aubry),  339. 

Langage.  De  quelques  observations  relatives 
à  l’absence  de  spécialisation  des  mains  par 
rapport  au  mécanisme  du  —  (E.  Chesher), 

— .  L’intelligence  avant  le  —  (P.  Janet',  164. 

— .  Le  —  intérieur  dans  les  hallucinations  psy¬ 
chiques  (Janet),  424. 

Lésions  parahypophysaires.  Revue  clinique  et 
histopathologique  de  —  (C.  Frazier),  677. 

— •  Iramnatiques.  De  la  connaissance  des  —  du 
cerveau  (E.  Grunthal),  817. 

Lipodystrophie.  Deux  cas  de  —  du  type  Bar- 
raquer-Simons.  Etude  humorale  (J.  Del- 
court,_J.  Guillemin  et  M.  Démangé),  175. 

Liquide  céphalo-rachidien.  Action  de  l’augmen¬ 
tation  de  la  pression  veineuseintracranienne 
sur  la  pression  du  —  (T.  Bedford),  674. 

—  — .Le  —  dans  les  affections  vasculaires  du 
système  nerveux  central  (E.  Brewer  et  C. 
Hare),  674. 

- .  Cytologie  du  —  (M.  Kaozynski),  345. 

- Le  —  et  ses  relations  avec  le  sang.  Etude 

clinique  et  physiologique  (S.  Katzenel- 
bogen),  253. 

- .  La  valeur  pronostique  des  réactions  né¬ 
gatives  du  — chez  lessyphilitique8(E.LoM- 
holt),  675. 
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le  système  moteur  extrapyramidal  (Rou- 
ouiER,  Grandpierre  et  Lenseignies),  97. 
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trique  chez  l’enfant  (R.  Debré,  Julien- 


Marie,  P.  Soulié  et  P.  de  Fonthéaulx), 

Maladie  de  Friedreich.  A  propos  des  troubles 
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dérations  générales  sur  les  méningocèles  (J. 
Levf.uf),  837. 

Méningo-eneéphalites.  Etude  olini(|uc  d’un  cas 
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(P.  Divry  et  E.  Evrard),  347. 
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drome  évoluant  depuis  quinze  ans  (J.  Da- 
GNÊLiE  et  L.  Van  deÈ  Metben),  245. 
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leux  par  un  foyer  raésencéphalique  (J. 
Vinab),  328. 

Opuscula  neurolo  gko-psyekiatrica  (A.  Bis- 
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Nous  allons  rapporter  l’observation  d’un  enfant  atteint  d’une  forme 
d’encéphalite  qui,  par  son  début  inhabituel, parla  multitude  des  symptô¬ 
mes  et  par  la  variation  et  la  succession  des  phénomènes,  de  même  que  par 
le  substratum  anatomopathologique  du  névraxe  constitue,  en  quelque 
sorte,  un  cas  rare  qui  prête  à  une  discussion  approfondie  des  troubles  pré¬ 
sentés,  étant  donné  l’étendue  des  lésions  et  la  relation  qui  doit  exister  entre 
les  symptômes  et  les  lésions. 

Il  s’agit  d’un  enfant,  âge  de  dix  ans,  qui,  le  27  janvier  de  l’année  dernière,  a  subi  un 
léger  traumatisme  crânien,  tandis  qu’il  jouait  avec  son  petit  traîneau.  Le  soir  même  de 
l’accident,  la  température  monta  (39°).  11  av'ait  des  frissons,  des  douleurs  généralisées, 
de  l’apathie  et  des  troubles  de  la  parole,  car  il  ne  pouvait  pas  trouver  les  noms  de  sa 
sieur  et  de  ses  parents.  11  ne  demandait  pas  même  à  manger,  il  était  également  déso¬ 
rienté  dans  l’espace. 

Le  petit  malade  a  été  amené  dans  le  service  de  la  clinique  au  mois  de  février  1935  ; 
on  constate  alors  l’existence  de  quelques  petites  taches  d’érythème  sur  la  région  frontale 
gauche  dont  l’une  est  recouverte  d’une  croûte  jaunâtre. 

Lorsqu’on  essaie  de  l’examiner,  on  est  frappé  par  les  troubles  du  langage,  car  la  pa¬ 
role  spontanée  comme  la  parole  répétée  sont  altérées  mais  à  des  degrés  différents. 
Ces  troubles  du  langage  se  sont  aggravés  ensuite.  Voici  quelques  détails  concernant  son 
aphasie. 

Le  langage  spontané  est  réduit  à  quelques  mots  sans  liaison.  Parfois,  il  prononce 
les  mots  II  pain  »,  «  eau  »  et  le  nom  de  son  camarade  de  jeu. 

Si  on  le  provoque  à  parler,  il  répond  par  des  propositions  tout  à  lait  incomplètes,  et 
répète  souvent  son  nom  et  les  mots  habituels  mais  non  pas  une  proposition  sensée.  Il 
n’exécute  pas  les  épreuves  de  Pierre  Marie.  A  cette  incompréhension  des  ordres  s’ajoute 
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également  son  inattention.  11  est  incajiable  de  cumpreiidre  les  ordres  donnés  riar  écrit. 
Le  malade  a  de  l’alexie.  Il  ne  peut  pas  désigner  les  objets  usuels,  mais,  i)arfois,  il  |)eut 
répéter  leur  nom.  11  est  incaiiable  d’écrire  son  nom.  11  ne  peut  pas  copier  des  mots,  des 
syllabes,  ni  même  des  lettres.  En  résumé,  le  malade  présente  de  l’apliasie  sensorielle 
associée  à  des  troubles  de  l’articulation. 

Le  20  mars,  il  apparaît  une  contracture  généralisée  avec  les  signes  do  Kernig  et 
Brudzinski  et  le  lendemain  une  déviation  des  globes  oculaires  du  côté  gauche.  L’hyper- 
tonie  est  plus  accusée  du  côté  gauche.  A  droite,  le  réflexe  plantaire  est  en  e.xtension,  à 
gauche  en  flexion  ;  les  réflexes  abdominaux  et  crémastériens  existent.  La  rigidité  existe 
aussi  dans  la  station  verticale  et  le  malade  offre  de  la  rctro-antéropulsion.  La  ligure 
est  immobile.  Il  a  du  trismus. 

Pendant  les  trois  Jours  suivants  il  s’est  produit  une  légère  amélioration  dans  son  état 
psychique  car  il  exécute  une  partie  des  ordres  donnés.  Mais  le  25  mars,  le  malade  a  de 


rincontinence  d’urine  et  de  la  catalepsie  qui  persiste,  plus  accusée  à  gauche,  pendant 
longtem)>s.  Le  21  il  apparaît  des  myoclonies  généralisées  simulant  des  décharges  élec¬ 
triques.  Le  20,  de  nouveau  une  amélioration  de  la  rigidité,  car  il  peut  descendre  du  lit 
et  marcher  sans  être  soutenu,  mais  il  a  la  tendance  à  tomber  du  côté  droit.  Les  myoclo¬ 
nies  persistent  toujours.  Pas  de  troubles  de  la  déglutition. 

Le  31  mars,  le  malade  présente  des  mouvements  spontanés  de  triple  flexion,  très  mani¬ 
festes  du  côté  du  membre  inférieur  gauche.  Les  globes  oculaires  sont  déviés  à  droite.  La 
catalepsie  persiste  mais  elle  est  plus  durable  à  gauche  qu’fi  droite.  Les  troubles  de  la  dé¬ 
glutition  s’accentuent.  Le  malade  perd  l’urine. 

Le  2  avril  1935  les  phénomènes  cataleptiques  persistent  encore.  Le  réflexe  plantaire, 
aboli  du  côté  droit  et  du  côté  gauche  en  extension.  Le  4  avril,  la  méthode  graphique 
montre  une  augmentation  de  la  fréquence  des  myoclonies,  dont  le  nombre  est  de  8-13 
j)ar  minute  (fig.  1).  Les  secousses  sont  généralisées  dans  tous  les  membres.  11  apparaît 
des  crises  convulsives.  La  tète  est  déviée  vers  la  gauche.  L’excitation  du  bord  interne 
du  pied  droit  produit  une  flexion  du  gros  orteil  et  la  contraction  du  fascia  lata. 
L’excitation  du  bord  externe  <le  la  plante  montre  un  réflexe  plantaire  aboli  à  droite  et  en 
flexion  à  gauche. 

Le  pincement  du  membre  inférieur  gauche  au  niveau  delà  plante  produit  unetri[)le 
rétraction  de  ce  segment  ;  lorsque  le  membre  droit  est  flécid  et  le  membre  gauche  étendu, 
le  jiincement  du  membre  gauclu^  jiroduit  une  triple  rétraction  complète  du  membre 
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gauche  et  une  triple  extension,  incomplète,  du  membre  droit  (slepping-n'llcx).  Le 
pincement  du  membre  inférieur  droit  produit  aussi  une,  triple  rétraction,  moins  évi¬ 
dente  ;  lorsque  le  membre  gauche  est  préalublement  étendu,  il  produit  une  ébaudie  de 
sleppinij  reflex.  Le  pincement  de  la  paroi  abdominale  au  tiers  inférieur  produit  une 
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extension  du  membre  inférieur  préulablemenl  fléclii,  idiénoméne  qui  est  plus  uoecntué 
pour  le  membre  inférieur  {gauche. 

Le  pouls  qui  était  de  104  monte  à  128  pendant  les  crises  convulsives.  La  compression 
des  globes  oculaires  s’accompagne  d’une  vaso-dilatation  excessiv(!  de  la  face.  A  droite 
le  signe  de  Babinski  apparaît. 

Le  8  avril,  on  constate  des  crises  convulsives  accompagnées  de  troubles  vaso-moteurs 
du  côté  de  la  face  et  du  cou,  qui  sont  tout  à  fait  colorés  en  rouge. 

Le  0  avril,  les  phénomènes  cataleptiques,  toujours  plus  accusés  à  gauche,  persistent. 
11  y  a  de  l’apnée  pendant  les  crises  convulsives  qui  sont  subintrantcs.  La  figure  est 
fortement  hyperémiée.  Les  crises  convulsives  —  très  fréquentes  —  se  présentent  de  la 
manière  suivante  :  La  tète  tourne  violemment  du  côté  gaucho,  la  bouche  est  ouverte, 
la  lace  grimacée,  les  yeux  ouverts  et  la  re.çpiration  irrégulière.  Le  membre  droit  inférieur 
est  en  extension  ;  le  membre  supérieur  en  flexion  s’appuie  sur  la  poitrine.  En  même 
temps  il  y  a  une  forte  vaso-dilatation  de  la  figure.  Ces  crises  convulsives  sont  différentes 
des  myoclonies.  La  catalepsie  persiste  seulement  du  côté  gauche.  Les  réflexes  de  posture 
existent  surtout  pour  le  jambier  antérieur  et  les  extenseurs  des  deux  côtés. 

Le  13,  les  phénomènes  de  catalepsie  disparaissent,  mais  on  constate  des  rythmies  de  la 
bouche  et  des  globes  oculaires. 

L’atropine  exerce  une  action  indiscutable  sur  les  rythmies,  ainsi  que  le  prouve  le  gra¬ 
phique  (fig.  2),  enregistré  le  12  avril,  l.ô  minutes  après  une  injçction  de  2  milligrammes 
d’atropine.  On  y  voit  que  les  rythmies  disparaissent  au  fur  et  à  mesure  que  l’atropine 
exerce  son  action.  C’est  ainsi  que  le  rythme  qui  était  de  18  par  minute  devient  progres¬ 
sivement  0,2  et  enfin  le  malade  s’endort. 

Le  15,  des  crises  toniques  avec  vaso-dilatation,  suivies  de  sueurs  abondantes.  Babinski 
à  gauche.  La  crise  tonique  consiste  dans  la  flexion  des  membres  inférieurs  et  supérieurs. 
Les  o.xcitations  douloureuses  et  auditives  produisent  des  tressaillements  musculaires  à 
gaucho,  suivis  de  crises  toniques.  Déviation  des  globes  oculaires  à  droite  ;  vaso-dilata¬ 
tion,  dyspnée. 

Le  18,  il  y  a  un  léger  strabisme  à  droite  ;  il  y  a  7  crises  convulsives.  Le  signe  de  Ba¬ 
binski  apparaît  à  droite  par  l’excitation  des  bords  interne  et  externe.  Crises  subin- 
trantes  caractérisées  par  la  flexion.  Réflexe  de  succion.  Le  malade  n’a  pas  le  réflexe  de 
Moro.  L’excitation  du  bord  plantaire  externe  produit  le  signe  de  Babinski  à  gauche 
ayant  un  caractère  tonique.  Le  26  avril,  hyperémie  de  la  face  qui  intéresse  aussi  les  bras. 
Au  contraire,  le  3  mai,  la  figure  est  pâle,  couverte  de  sueur,  qui  existe  aussi  au  nivrau 
des  membres  supérieurs. 

Le  5  mai,  strabisme  externe  à  gauche.  Ptosis  plus  accusé  du  même  côté.  Le  fond  de 
l’œil  n’a  jamais  présenté  des  modifications.  Hémoculture  négative.  B. -Wassermann 
négatif  dans  le  sang.  L’examen  du  liquide  céphalo-rachidien,  pratiqué  à  plusieurs  re¬ 
prises,  n’offre  pas  de  lymphocytose.  Wassermann  négatif  ;  Pandy  légèrement  positif  ; 
Nonne-Apelt  négatif  ;  l’albumine  0,20  %  ;  benjoin  colioïdal  1212210000000000.  Pour 
se  rendre  compte  des  variations  de  la  réaction  du  benjoin  colloïdal,  nous  donnons  le 
tableau  suivant  : 


Nombre 

Réactions  de 

Was- 

Ten- 

Date. 

des  cel- 

Nonne- 

Apelt. 

mine 

Benjoin  colloïdal 

(Cla"u- 

de) 

20  février. . . . 

2 

_ 

0,20 

1212210000000000 

8  mars . 

1,6 

± 

0,20 

2201222100000000 

2002100000000000 

_ 

21 

22  mars . 

1,6 

0,05 

30 

1,4 

d= 

0,20 

2112100000000000 

30 

9  avril . 

23  avril . 

1,6 

1,6 

0,20 

2212200000000000 

2222210000000000 

29 
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Nous  constatons  donc  une  certaine  ressemblance  avec  le  tableau  des  ponctions  lom¬ 
baires  successives  donné  jiar  MM.  (iuillain,  Mollaret  et  1.  Bertrand  dans  leur  travail 
dont  nous  parlerons  dans  la  suite. 

La  température  a  présenté  des  oscillations  peu  accusées.  Rarement  elle  a  dépasse 
Il  n’y  a  que  3  jours  avant  la  mort  qu’elle  a  monté  à  40‘’4. 

La  température  intratissulaire  mesurée  au  thermo-couple  d’Adrian  donne  les  chilïres 
•suivants  : 

Droite  gauche 

Sous-cutanée .  32  “10  32“10 

Dans  le  muscle  triceps .  31  “83  33“83 

Rendant  un  accès  convulsif .  3u“10 

L’étude  des  chronaxies  nous  permet  do  constater  qu’à  droite  elles  sont  petites  et 
varient  avec  l’état  de  tension  des  muscles.  Par  contre,  à  gauche  il  y  a  une  tendance  à 
l’égalité  des  chronaxies  des  muscles  agonistes  et  antagonistes  et  une  tendance  à  l’aug¬ 
mentation  dos  chronaxies  musculaires  (caractère  extrapyramidal)  (D'  A.  Kreindler) 
Voici  d’ailleurs  quelques  chiffres  significatifs  à  cet  égard  : 


Chronaxies. 


Droite 

Gauche 

Normalement 

M.  biceps,  point  moteur . 

0,04 

0,20 

0,05-0,10 

M.  triceps,  point  moteur . 

M.  flexeur  com.  moteur,  étendu . 

0,10 

0,38 

—  relâché  . 

M.  ext.  com.  dos  doigts  supl.,  (d(mdu...  . 

0/28 

0,32 

0,28 

0,20-0,30 

0,32 

0,10 

0,40-0,00 

M.  quadriceps  point  moteur . 

0, 1 0 

0,05-0,10 

M.  jambier  antérieur . 

0,12 

0,74 

0,20-0,30 

Les  mouvements  rythmiques  qui,  à  la  tin  do  mars,  étaient  de  4  par  minute  sont  arrivés 
le  12  avril  à  18,  comme  le  montre  le  graphique  (üg.  3). 

Une  semaine  avant  la  mort  on  a  constaté  chez  le  petit  malade  un  tableau  reprodui¬ 
sant  la  rigidité  décérébrée,  à  savoir  les  avant-bras  en  légère  flexion,  les  mains  en  hyper- 
pronation,  un  état  accusé  d’opisthotonos  et  les  membres  intérieurs  en  extension. 
En  même  temps,  il  y  avait  une  hyperémie  de  la  ligure. 

Le  rythme  de  la  respiration  était  variable.  En  effet,  dans  la  même  séance  (fig.  3), 
dans  l’intervalle  d’une  demi-heure  la  respiration  qui  étaient  ample,  plutôt  régulière 
et  à  frécpjence  de  14  par  minute  (tracé  d’en  haut),  devient,  comme  on  le  voit  sur  le  tracé 
d’en  bas,  très  irrégulière  et  la  fréquence  arrive  à  18  par  minute. 

Nous  avons  dit  plus  haut  que  même  le  réflexe  plantaire  a  présenté  des  oscillations 
pendant  l’évolution  de  la  maladie.  Voici  un  tableau  synoptique  de  ces  changements  : 

Le  2  avril,  le  réflexe  plantaire  à  gauche  en  flexion,  à  <lroite  aboli. 

Le  4  —  —  —  en  extension. 

Le  7  --  — 

Le  15  —  -  — 

La  variabilité  des  phénomènes  constatés  chez  notre  malade  se  confirme 
également  par  l’examen  vestibulaire  pratiqué  par  le  D*'  St.  Draganesco. 
En  effet,  on  voit  tout  d’abord  que  la  déviation  conjuguée  des  globes  ocu¬ 
laires  n’est  pas  permanente.  De  temps  en  temps  ils  reviennent  spontané¬ 
ment  sur  la  ligne  médiane.  Parfois  ce  déplacement  coïncide  avec  les  ryth- 
mies.  Ces  mouvements  ondulatoires  des  globes  oculaires  ont  été  enre- 
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gisLrcs  (voir  fig.  4).  !.(;  malade  osL  incapabh;  d’exécuter  l’ordre  de  regard(ir 
le  côté  opposé  à  la  déviation.  Par  la  rotation  do  la  tète  à  droite  on  provoque 
un  mouvernefd.  lent  des  glcdnss  oculaires  vers  ce  côté,  qui  s’accasntue  dans 
le  même  sens  lorsque  la  tête  revient,  alors  le  nez  se  trouvant  dans  le  plan 
médian. 

Epreiiue  (lali^nniqua  de  Babinski.  Par  l’application  de  l’électrode  positive 
à  droite,  on  réussit,  avec  b  mmA.,  à  vaincre  complètement  le  spasme  ocu¬ 
laire  gauche.  Avec  (;ette  intensité  on  provoque  une  déviation  spasmodi(iue 
droite  presque  [jcrmarumte.  Pu  même  temps,  nystagmus  gauche.  Par  con¬ 
séquent,  la  secousse  lente,  qui  normalement  est  à  peine  visible  devient. 


dans  notre  cas,  une  vraie  contraction  spasmodique  qui  persiste  tant 
que  dure  le  passage  du  courant.  Remarquons  encore  que  le  membre  infé¬ 
rieur  gauche  présente  pendant  l’excitation  galvanique  une  flexion  spasmo¬ 
dique  du  genou  gauche  qui  diminue  après  l’arrêt  du  courant.  Si  l’élec¬ 
trode  positive  est  appliquée  à  gauche,  alors  la  déviation  conjuguée  gauche 
de  la  tête  et  des  yeux  devient  permanente  (même  avec2-3mm.\).  En  même 
temps,  nystagmus  droit.  Ces  déviations  spasmodiqes  diminuent  après 
l’épreuve. 

Le  même  phénomène  se  produit  pendant  l’épreuve  giratoire  et  au  cours 
de  l’épreuve  calorique  de  Barany  (eau  froide  à  27°),  mais  un  peu  moins 
manifeste  pendant  cette  dernière  épreuve.  En  effet,  la  rotation  vers  la 
droite  provoque,  pendant  quelques  minutes,  un  spasme  oculogyre  hori¬ 
zontal  droit,  quelques  secousses  nystagrniques  gauches.  La  rotation  gauche 
accentue  la  déviation  existante  etdéclencheunnystagmusdroitd’unedurce 
de  15  secondes.  A  l’épreuve  de  Barany  on  doit  irriguer,  avec  une  quantité  de 
plus  de  300  cc.  d’eau,  l’oreille  gauche  pour  obtenir  un  nystagmus  droit,  ce 
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qui  dénote  que  le  spasme  ocuiogyre  gauche  bloque  les  mouvements  ocu¬ 
laires  vers  le  côté  opposé. 

D’autre  part,  c’est  seulement  après  une  irrigation  de  400  ce.,  qu’on 
arrive  à  changer  complètement  le  sens  de  la  déviation  oculaire.  Celle-ci 
devient  nettement  droite  et  dure  même  quelques  minutes  après  l’é- 


,  il  existe  dans  ce  cas  d’encéphalite  des  f 


particulières  de  la  motilité  des  globes  oculaires,  une  déviation  conjuguée 
spontanée  des  yeux  franchement  prédominante  à  gauche,  mais,  parfois, 
aussi  vers  la  droite.  Par  l’excitation  homolatérale  gauche  du  labyrinthe 
on  exagérait  nettement  cette  déviation,  tandis  que  parl’excitation  droite 


on  pouvaitvaincre  le 


:  et  on  provoquait  un 
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oculaire  de  direction  opposée.  On  peut  rapprocher  ces  réactions  particu¬ 
lières  du  vestibule  de  ce  qu’on  trouve  chez  les  parkinsoniens  postencé- 
phalitiques  ayant  des  spasmes  oculogyres,  mais  avec  la  différence  que  dans 
le  cas  présent  on  pouvait  déclancher  un  spasme  oculaire  latent  (du  côté 
droit)  ou  se  manifestant  quelquefois  spontanément.  Ces  réactions 
dénotent  en  outre  qu’il  s’exerçait  un  influx  tonigène  presque  continuelle¬ 
ment  par  les  voies  supravestibulaires  (peut-être  lenticulaires,  comme  le 
croit  Muskens),  et  c’est  cette  excitation  pathologique  qui  aboutit  à  la  pro¬ 
duction  de  ces  spasmes  oculaires. 


II 

Le  malade  ayant  succombé  le  5  mai  1935,  voici  les  résultats  de  l’examen 
histologique  de  son  névraxe  pratiqué  à  l’aide  des  méthodes  de  Hortega, 
Penfield,  Herxheimer  et  Nissl. 

Ce  qui  frappe  tout  d’abord  notre  attention  dans  les  pièces  imprégnées 
par  la  méthode  de  Hortega  ou  de  Penfield,  c’est  la  présence  dans  l’écorce 
cérébrale  de  la  frontale  et  de  la  pariétale  ascendante  et  du  lobe  temporal 
gauche  d’un  grand  nombre  de  cellules  de  microglie  en  bâtonnet,  dont  la 
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longueur  est  parfois  inhabituelle  (fig.  7),  et,  d’autre  part,  la  présence  de 
nodules  de  microglie  disséminés  dans  le  parenchyme  ou  autour  des 
vaisseaux  constitués  d’habitude  par  des  cellules  hérissées  d’épines  laté¬ 
rales  et  par  leur  agglomération  (fig.  6)  ;  elles  forment  un  complexe  à  peu 
près  inextricable. 

On  peut  distinguer  quatre  aspects  des  cellules  microgliques  proliférées: 
a)  des  cellules  en  bâtonnet  d’une  longueur  inhabituelle  ;  b)  un  aspect  hé¬ 
rissé  des  cellules  forment  des  nodules  ;  c)  dans  les  couches  profondes  sur¬ 


tout  on  voit  la  transformation  de  la  microglie  en  corps  granuleux,  dissé¬ 
minés  ou  en  nids  plus  abondants  et  qui  diminuent  à  mesure  qu’on  se  rap¬ 
proche  de  la  seconde  couche  corticale  ;  d)  il  y  a  aussi  des  modifications 
régressives  des  cellules  de  microglie.  Les  gouttes  de  lipoïdes  existent  dans 
tout  le  corps  de  la  cellule  de  microglie,  mais  parfois  seulement  autour  du 
noyau.  Les  cellules  de  Hortega  sont  bourrées  de  lipoïdes  avant  d’arriver 
à  la  phase  de  corps  granuleux. 

Ces  cellules  disséminées  ou  en  nids  sont  très  abondantes  dans  la  parié¬ 
tale  et  la  frontale  ascendantes  gauches  là  où  la  réaction  vasculaire  est  con¬ 
sidérable  et  partout  où  il  y  a  des  manchons  épais  autour  des  petites  veines 
et  des  vaisseaux  précapillaires,  infiltration  qui  se  propage  le  long  des  ca¬ 
pillaires  les  plus  fins  et  de  leur  ramification.  On  remarque,  en  outre,  qu’au- 
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tour  des  veinules  les  manchons  sont  constitués  presque  exclusivement 
par  des  lymphocytes,  tandis  que  dans  les  parois  des  capillaires  il  n’y  a 
que  des  cellules  plasmatiques. 

Le  maximum  des  lésions  infiltratives  du  lobe  frontal  gauche  se  trouve 
au  niveau  de  la  frontale  ascendante  et  du  lobule  paracentral.  Dans  ces 
régions,  il  y  a  une  autre  lésion  très  caractéristique,  à  savoir  la  présence 
d’un  grand  nombre  de  gouttes  et  de  gouttelettes  de  graisse  dans  les  cellules 
nerveuses  de  la  V®  et  delà  VI®  couche  dont  le  corps  est  flanqué  par  des 
cellules  de  microglie  isolées  ou  en  nids  périneuronaux  (fig.  7).  Ces  lipoïdes 


Fig.  6.  —  Petit  nodule 
d'entre  eux  se 


sudanophiles  existent  très  rarement  dans  les  cellules  de  la  II®  et  de  la  III® 
couche.  Dans  l’hippocampe  gauche,  l’infiltration  périvasculaire  est  moins 
accusée  que  dans  la  frontale  ascendante,  mais  on  y  voit  des  nodules  de 
microglie.  Dans  la  substance  blanche  de  l’hippocampe,  quelques  veinules 
offrent  des  manchons  lymphocytaires  très  épais. 

Il  faut  remarquer  que  la  réaction  vasculaire  que  nous  avons  décrite 
dans  la  substance  grise  corticale  n’y  est  pas  limitée,  mais  elle  se  propage  pro¬ 
fondément  dans  la  substance  blanche  gagnant  le  thalamus,  le  locus  niger 
et  même  le  corps  calleux,  du  côté  gauche. 

En  dehors  des  lésions  décrites  plus  haut,  la  méthode  de  Nissl  nous  per¬ 
met  de  constater  dans  l’hémisphère  gauche  les  lésions  des  cellules  nerveuses 
sous  forme  de  chromatolyse,  dégénérescence  vacuolaire,  atrophie,  voire 
même  la  disparition  des  cellules  nerveuses,  dans  certaines  régions,  et,  en 
outre,  une  dégénérescence  des  fibres  nerveuses.  On  doit  souligner  le  fait 
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que  dans  la  substance  grise  des  circonvolutions  de  l’hémisphère  droit, 
malgré  l’infitration  des  parois  des  petits  vaisseaux  par  des  lymphocytes 
et  des  plasmocytes,  il  n’y  a  pas  de  diminution  indiscutable  du  nombre  des 
cellules  nerveuses  qui  conservent  en  général  leur  structure. 

Un  autre  phénomène  intéressant,  c’est  que  dans  la  région  des  lobes 
temporal  et  frontal  gauches,  l’inflammation  vasculaire  prédomine  dans  la 
substance  blanche  sous-corticale  ;  par  contre,  dans  la  région  occipitale 
(types  17,  18,  19),  les  manchons  périvasculaires  sont  plus  accusés  dans  la 
substance  corticale  que  dans  la  substance  sous-corticale. 


ées  de  gouttes 


Peut-être  ce  phénomène  s’explique-t-il  par  le  fait  que  dans  la  région 
occipitale  il  y  a  une  forte  méningite  qui  pénètre  dans  les  sillons  des  circon¬ 
volutions.  Cette  méningite  que  l’on  constate  à  différents  degrés  dans  l’hé¬ 
misphère  gauche,  est  atténuée  ou  absente  dans  l’hémisphère  droit.  En 
résumé,  on  peut  dire  que  toutes  les  lésions  méningées,  vasculaires,  man¬ 
chons  périvasculaires,  infiltration  4es  capillaires,  multiplication  considé¬ 
rable  des  éléments  de  microglie,  multiplication  des  vaisseaux,  propagation 
du  processus  inflammatoire  dans  la  substance  blanche  sous-corticale, 
prédominent  dans  l’hémisphère  gauche  (fig.  8  et  9,  10  et  11,  12),  même 
les  cellules  d’oligodendroglie  sont  nombreuses  et  tuméfiées  là  où  l’altéra¬ 
tion  de  la  microglie  est  considérable,  c’est-à-dire  dans  la  frontale  ascen¬ 
dante,  les  lobes  frontal  et  temporal  gauches.  Comme  on  l’a  vu,  dans  le 
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lobe  paracentral  droit  la  réaction  vasculaire  infiltrative  est  nulle,  mais 
la  microglie  offre  une  réaction  considérable. 


Un  autre  fait  qui  a  frappé  notre  attention,  c’est  la  réaction  minime  des 
cellules  de  macroglie  par  rapport  à  la  prolifération  considérable  de  la  mi¬ 
croglie,  même  dans  les  régions  de  l’hémisphère  gauche  (fr.  asc.  et  lobe 
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paraoentral),  où  les  lésions  du  parenchyme  et  les  réactions  vasculaires  sont 
si  accusées. 

Sur  une  section  vertico-frontale  gauche  intéressant  à  la  fois  le  noyau 
caudé  et  le  tuher,  on  voit  des  manchons  périvasculaires  et  même  des  nodu¬ 
les  inflammatoires  de  la  substance  grise  de  l’insula,  moins  accusés  dans 
l’avant-mur  et  dans  les  capsules  interne  et  externe.  Par  contre,  les  man¬ 
chons  sont  nombreux  dans  le  globus  pallidus  et  au  niveau  du  tuher.  Le 


noyau  caudé  n’offre  que  des  lésions  minimes  vasculaires,  comme  la 
substance  innommée.  L’inflammation  se  propage  également  dans  le 
type  33  de  Brodmann  où  il  y  a  une  forte  infiltration.  Au  niveau  de  la 
substance  blanche  qui  sépare  le  noyau  lenticulaire  de  l’avant-mur,  on 
trouve  des  vaisseaux  fortement  dilatés  et  une  infiltration  considérable 
de  la  substance  blanche.  A  la  limite  entre  le  noyau  lenticulaire  et  le 
globus  pallidus,  il  y  a  des  veinules  à  parois  fortement  infiltrées,  infiltra¬ 
tion  qui  est  moins  accusée  dans  le  globus  pallidus,  probablement  à  cause 
de  la  pauvreté  de  son  irrigation. 

Les  différents  noyaux  du  thalamus  offrent  des  lésions  intéressant  à  la 
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fois  les  vaisseaux,  les  cellules  nerveuses  et  la  microglie.  C’est  ainsi  que  dans 
le  noyau  dorso-médian  on  aperçoit  une  grosse  veinule  fortement  dilatée, 
hyperémiée  et  entourée  d’une  couche  de  cellules  plasmatiques.  Dans  le 
noyau  latéral  il  y  a  des  capillaires  offrant  quelques  cellules  plasmatiques  sur 
leur  trajet  ou  bien  formant  une  couche  qui  enveloppe  ces  vaisseaux.  Même 
constatation  pour  le  noyau  ventral  où  on  peut  voir  une  altération  des 
cellules  nerveuses  (chromatolyse,  diminution  du  volume  cellulaire  et  même 


la  différence  qui 


disparition  d’un  certain  nombre  d’éléments  nerveux).  Dans  le  noyau  anté¬ 
rieur  on  voit  quelques  capillaires  enveloppés  d’un  nombre  de  cellules  plas¬ 
matiques,  de  même  que  l’altération  de  la  substance  chromatophile. 

Au  voisinage  et  à  l’intérieur  du  corps  de  Luys  il  y  a  également  des  ca¬ 
pillaires  infiltrés. 

La  zona  incerta  et  les  champs  de  Forel  paraissent  moins  atteints.  Dans 
le  noyau  caudé,  la  plupart  des  vaisseaux  précapillaires  offrent  des  man¬ 
chons  cellulaires  constitués  essentiellement  par  des  cellules  plasmatiques. 

Les  coupes  pratiquées  au  niveau  du  tuber  nous  permettent  de  constater 
que  dans  la  substance  grise  périventriculaire  il  y  a  une  hyperplasie  mo- 
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dérée  de  la  microglie  avec  infiltration  de  l’adventice  par  des  cellules  plas¬ 
matiques  et  des  lymphocytes.  Les  veinules  sont  fortement  dilatées  ;  les 
m'êmes  lésions  existent  dans  les  noyaux  du  tuber,  dont  les  cellules  sont  en 
chromatolyse  diffuse.  Dans  les  pièces  au  Herxheimer  on  aperçoit,  dans 
l’adventice  de  quelques  vaisseaux,  des  cellules  contenant  des  produits 
de  désintégration. 

La  méningite  si  intense  que  nous  avons  observée  au  niveau  des  hémi¬ 
sphères  du  cerveau  et  spécialement  au  niveau  de  l’hémisphère  gauche  se 


propage  à  la  base  vers  les  pédoncules,  la  protubérance  et  le  cervelet,  mais 
elle  diminue  d’intensité,  pour  disparaître  au  niveau  du  tiers  inférieur  du 
bulbe. 

Le  pédoncule  nous  fait  voir  une  infiltration  très  marquée  autour  de  la 
substance  noire  et  même  par-ci  par-là  dans  cette  dernière  il  y  a  des  man¬ 
chons  vasculaires  (fig.  13).  Les  cellules  nerveuses  nigériennes  n’offrent  pas 
d’altérations,  mais  on  constate  une  multiplication  notable  des  cellules 
de  microglie,  surtout  de  celles  en  bâtonnet. 

Le  noyau  rouge  offre  des  lésions  manifestes  :  tout  d’abord  les  vaisseaux 
capillaires  et  les  veinules  sont  dilatés,  hyperémiés.  Leur  paroi  contient  un 
manchon  de  plasmocytes  et  de  lymphocytes.  Les  parois  des  capillaires, 
ici  comme  ailleurs,  offrent  des  plasmocytes  qui  sont  disséminés  aussi  dans 


SUR  UN  CAS  DE  MÊN IN GO-LEUCO-ENCÈPH ALITE  15 

le  parenchyme  et  on  voit  même  des  nodules  microgliques.  La  microglie 
interstitielle  et  périneuronale  est  proliférée, tandis  que  les  éléments  chro- 
matophiles  sont  relativement  intacts. 

Le  vermis  de  même  que  les  hémisphères  du  cervelet  n’offrent  pas,  dans 
la  substance  corticale,  des  périvascularites.  Par  contre,  au  niveau  des 
sillons  des  lamelles  du  cervelet,  il  y  a  une  périvascularite  avec  hyperémie 
des  méninges  molles,  parfois  considérable.  Dans  la  substance  blanche  pro¬ 
fonde  des  capillaires  et  des  petits  vaisseaux  offrent  une  infdtration  par 


des  plasmocytes,  lymphocytes  ou  monocytes  et  il  y  a  une  multiplica¬ 
tion  des  cellules  de  microglie  (pièce  traitée  par  la  méthode  de  Nissl).  Les 
cellules  de  Pürkinje  n’offrent  pas  de  lésions  des  éléments  chromato- 
philes.  Dans  le  corps  dentelé  il  n’y  a  pas  d’infiltration  périvasculaire  ni 
des  produits  de  désintégration  des  lipoïdes. 

Sur  une  coupe  de  la  protubérance  passant  par  le  locus  cœruleus,  dans 
les  vaisseaux  des  noyaux  du  pont,  les  veinules  sont  parfois  infiltrées 
d’une  façon  considérable.  Les  manchons  assez  épais  sont  constitués  par  un 
mélange  de  lymphocytes  et  de  plasmocytes,  mais  ce  sont  les  premières  qui 
prédominent.  Parfois  les  éléments  des  parois  des  vaisseaux  plongent  dans 
les  manchons  de  lymphocytes.  Par  la  méthode  de  Herxheimer,  nous 
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avons  constaté  une  accumulation  considérable  de  granules  sudanophiles 
dans  les  espaces  péri-adventitiels. 

En  outre,  il  y  a  une  prolifération  microgliale  diffuse  dans  ces  noyaux, 
et  tout  près  de  l’aqueduc  de  Sylvius  une  veinule  dont  l’adventice  est 
bourrée  par  des  lymphocytes.  La  lumière  du  vaisseau  est  fortement  dilatée 
et  hyperémiée.  Les  veinules  précapillaires  du  locus  cœruleus  sont  égale¬ 
ment  légèrement  infiltrées  ;  on  voit  aussi  des  nodules  de  microglie.  En 
général,  au  Nissl,  on  ne  voit  qu’une  légère  chromatolyse  diffuse  des 
cellules  des  noyaux  du  pont. 

Enfin,  on  constate  que  les  méninges  molles  du  mésocéphale  contiennent 
beaucoup  de  plasmocytes  et  dans  les  vaisseaux  capillaires  périphériques, 
pénétrant  dans  la  protubérance,  l’endothélium  est  gonflé  et  les  parois 
offrent  sur  leur  trajet  des  cellules  plasmatiques.  Au  niveau  du  tiers  supé¬ 
rieur  des  olives  bulbaires,  les  petits  vaisseaux  au  voisinage  du  plancher  du 
ventricule  et  dans  la  substance  réticulée  grise,  comme  dans  les  vaisseaux 
du  raphé,  offrent  des  manchons  périvasculaires  assez  épais. 

Dans  le  sillon  antérieur  du  bulbe,  il  y  a  une  méningite  très  accusée  avec 
hyperémie  considérable,  qui  intéresse  tous  les  vaisseaux  du  sillon  antérieur 
et  leurs  ramifications  (fig.  14). 

Dans  les  pièces  du  Herxheimer  on  ne  voit  pas  des  produits  de  désintégra¬ 
tion,  ni  dans  les  pyramides,  ni  dans  la  protubérance,  ni  dansjle  bulbe.  Mais 
il  existe  des  aréoles  disséminées  dues  à  la  liquéfaction  du  cylindraxe,  dont 
on  aperçoit  parfois  des  débris  et  de  la  myéline.  Même  état  aréolaire  des 
pyramides  du  bulbe. 


III 

En  résumé,  il  s’agit  d’une  polyo-leuco-encéphalite  qui  prédomine  dans 
l’hémisphère  gauche,  intéressant  surtout  la  zone  psychomotrice  et  le 
tiers  postérieur  des  régions  temporales  ;  la  lésion  diminue  d’intensité  dans 
les  types  6,  8, 9, 10  du  lobe  frontal  et  dans  l’hippocampe. 

Par  contre,  dans  la  zone  occipitale  l’infiltration  vasculaire  est  plus  in¬ 
tense  et  intéresse  plus  la  substance  grise  que  la  substance  blanche,  ce  qui 
pourrait  s’expliquer  par  la  méningite,  qui,  au  niveau  du  pôle  occipital, 
aboutit  à  la  formation  de  nodules  visibles  à  l’œil  nu  périvasculaires.  Il  n’y 
en  a  pas  de  même,  comme  on  l’a  vu,  pour  la  frontale  ascendante,  le 
lobule  paracentral  et  la  région  temporale  où  le  maximum  de  lésions  se 
trouve  dans  la  substance  blanche.  A  ce  point  de  vue,  les  lésions  diffèrent 
de  celles  décrites  par  MM.  Guillain,  Mollaret  et  Bertrand,  dans  leur  cas 
qui  offre  cependant  une  certaine  analogie  avec  le  nôtre. 

Les  altérations  que  nous  venons  de  décrire  nous  expliquent  la  plupart 
des  phénomènes  constatés  pendant  la  vie,  à  savoir  l’hémiplégie  droite  avec 
aphasie  de  Wernicke,  la  perte  de  connaissance  ayant  duré  plus  de  20  jours, 
par  la  diffusion  des  lésions  dans  les  substances  grise  et  blanche  des  hémi¬ 
sphères  cérébraux,  les  accès  d’épilepsie  dite  striée,  la  catalepsie  plus  accen¬ 
tuée  à  gauche,  les  troubles  vasculaires  très  manifestes  accompagnant  les 
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crises  d’hypertonie  et  la  contraction  tonique  des  muscles  de  la  face,  les 
crises  sudorales,  la  déviation  des  globes  oculaires  avec  ses  variations,  car  le 
processus  vasculaire  ne  s’est  pas  cantonné  seulement  dans  l’écorce,  il 
avait  envahi  les  ganglions  de  la  base,  la  substance  noire,  les  noyaux  de  la 
protubérance  et  du  bulbe. 


Lorsque  le  processus  s’est  propagé  en  bas  vers  le  s 
à  la  production  de  la  catalepsie,  plus  accusée  à  gauche  où  il  n’y  avait  pas 
encore  des  lésions  du  côté  du  système  pyramidal.  Ce  qui  nous  explique 
d’aillèurs  l’absence  du  phénomène  de  Babinski  et  du  clonus  de  ce  côté. 

Les  troubles  de  la  vue  et  la  perte  de  connaissance  qui  font  leur  appari¬ 
tion  plus  tard  sont  dus  à  la  lésion  bilatérale  de  la  zone  visuelle  et  des  altéra¬ 
tions  diffuses  dans  le  cortex  et  les  ganglions  de  la  base.  C’est  à  ces  derniers 
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qu’on  doit  rattacher  également  les  clonies  rythmiques  représentées  sur 
nos  graphiques. 

Les  lésions  des  noyaux  vestibulaires  rendent  compte  également  des  per¬ 
turbations  du  vertige  voltaïque  et  de  l’épreuve  de  Baranyi. 

Notre  diagnostic  a  oscillé,  au  commencement,  entre  une  tumeur  céré¬ 
brale  et  l’encéphalite.  Cette  méprise  a  été  notée  par  plusieurs  auteurs  qui 
ont  également  posé  le  diagnostic  de  tumeur  en  cas  d’encéphalite. 

Mais  l’évolution  des  phénomènes  et  l’absence  de  stase  papillaire  nous 
ont  autorisé  d’admettre  qu’il  y  avait  là  un  cas  d’encéphalite  atypique,  et 
comme  il  était  tout  naturel,  nous  avons  pensé  à  une  encéphalite  épidé¬ 
mique  chez  un  enfant,  mais  on  peut  nous  objecter,  à  juste  raison,  que  dans 
notre  observation  il  ne  s’agissait  pas  de  la  maladie  de  von  Economo,  mais 
bien  d’une  autre  forme  d’encéphalite  offrant  certaines  analogies  cliniques 
avec  la  maladie  décrite  par  le  regretté  neurologiste  viennois.  Comme  nous 
ignorons  l’espèce  du  virus  de  la  maladie  de  von  Economo,  nous  ne  pouvons 
pas  affirmer,  avec  certitude,  que  notre  cas  rentre  dans  le  cadre  de  l’en¬ 
céphalite  épidémique.  Nos  tentatives  de  transmission  de  la  maladie  aux 
singes  ont  été  sans  résultats. 

Nous  croyons  cependant,  étant  donné  la  saison  (décembre),  qu’il  s’agi¬ 
rait  d’un  cas  d’encéphalite  sporadique  à  début,  localisation,  évolution  très 
spéciaux,  en  d’autres  mots  d’une  forme  d’encéphalite  épidémique  aty¬ 
pique.  Comme  on  le  sait,  M.  C.  Levaditi  admet  que  le  virus  de  l’herpès 
fébrile  doit  jouer  un  rôle  dans  la  production  de  la  maladie  de  von  Economo, 
affirmation  contestée  par  d’autres  auteurs  et,  de  notre  côté,  nous  avons 
montré  qu’on  peut  transmettre  l’herpès  chez  des  sujets  atteints  d’encépha¬ 
lite  épidémique.  Nous  n’allons  pas  insister  sur  l’affinité  du  virus  de  l’en¬ 
céphalite  épidémique  avec  celui  qui  a  produit  l’encéphalite  japonaise, 
car  les  auteurs  parmi  lesquels  aussi  Levaditi  [C.  et  Jean)  et  Schoen, 
croient  que  le  virus  j  aponais  diffère  de  celui  de  la  maladie  de  von  Economo . 
Les  auteurs  précédents  admettent  en  outre  que  l’agent  pathogène  de  l’en¬ 
céphalite  japonaise  doit  être  très  petit,  carilpasse  non  seulement  à  travers 
la  bougie  de  Berkefeld  mais  aussi  à  travers  les  membranes  de  collodion  ; 
ils  croient  en  outre  que  l’encéphalite  de  Saint-Louis,  dont  le  virus  a  été 
décrit  par  Webster,  appartient  au  même  groupe  que  le  virus  herpétique, 
dont  il  diffère  par  l’absence  de  propriétés  dermatropes. 

La  conclusion  qui  s’impose,  en  l’état  actuel  de  nos  connaissances,  c’est 
qu’il  existe  sur  le  globe  plusieurs  formes  d’encéphalite  infectieuse  épidé¬ 
mique  différant  par  la  nature  de  leur  agent  pathogène;  c’est  à  cette  opi¬ 
nion  de  M.  Levaditi  que  nous  nous  rallions. 

Pour  se  rendre  compte  des  ressemblances  analomocliniques  et  aussi  des  différences 
qui  séparent  notre  cas  de  celui  de  MM.  E.  Guillain,  P.  Mollaret,  nous  donnons  plus 
bas  le  résumé  de  l’observation  de  ces  auteurs  et  ..  Bertrand  (1)  dont  nous  avons 


(1)  P.  Guillain,  P.  Mollaret  et  I.  Bertrand.  Coasiilérations  anatomo-cliniques 
U  cas  de  polio-encéphalite  aiguë  chez  un  enfant.  Reuue  neurologique,  janvier  1936. 
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parlé  plus  haut.  Il  s’agit  d’un  enfant  de  huit  ans,  bien  portant  jusqu’en  mai  1933, 
lorsqu’on  note  une  transformation  dans  son  état  psychique,  puis  des  troubles  de  la 
démarche  et  du  langage,  si  bien  que  dans  une  quinzaine  de  jours,  l’enfant  ne  prononce 
plus  que  des  monosyllabes,  puis  il  y  a  une  gêne  de  la  déglutition  et  c’est  le  16  août  que 
l’enfant  est  conduit  à  la  Salpêtrière. 

A  cette  date  l’enfant  est  en  proie  à  des  mouvements  incessants  coordonnés,  revêtant 
le  type  des  mouvements  volontaires,  soit  élémentaires,  soit  plus  complexes.  Ils  ont 
l’allure  de  décharges  toniques,  franchement  exécutés,  mettant  en  jeu  des  synergies  mus¬ 
culaires  normales.  On  est  frappé  en  même  temps  par  l’existence  d’un  état  délirant  tel 
que,  par  moments,  l’enfant  donne  l’impression  qu’il  est  en  proie  à  un  état  hypoma- 
niaque. 

L’étude  du  langage  montre  que  le  malade  offre  une  véritable  aphasie  de  Wernicke. 
Il  n’existe  ni  paralysies  ni  modirications  du  tonus.  Les  réflexes  cutanés  et  crémasté- 
riens  sont  conservés.  Pas  de  troubles  cérébelleux  ou  labyrinthiques,  ni  de  signes  de 
méningite.  Dans  la  suite,  l’état  d’agitation  psycho-motrice  et  des  troubles  de  la  dégluti¬ 
tion  dominent  notablement,  mais  l’aphasie  s’afTirme  de  plus  en  plus  nette.  L’hémocul¬ 
ture,  la  radiographie  et  l’examen  du  fond  de  l’œil  n’offrent  rien  de  particulier. 

Le  19  août,  il  apparaît  un  clocher  fébrile  à  40°.  L’enfant  est  abattu  ;  la  dysphagie  est 
absolue. 

Le  lendemain,  la  température  retombe  à  la  normale,  l’abattement  et  les  troubles  de  la 
déglutition  disparaissent. 

Dans  la  soirée  du  28  août,  l’enfant  perd  connaissance  pendant  quelques  minutes.  En 
même  temps  il  présente  une  cyanose  subite  et  une  tachycardie  extrême. 

A  partir  du  6  septembre,  on  voit  apparaître  une  hypertonie  généralisée  fixant  les  mem¬ 
bres  inférieurs  en  extension  et  les  membres  supérieurs  en  flexion,  les  doigts  fléchis  sur 
le  pouce. 

Il  existe  d’autre  part  une  catatonie  des  plus  nettes.  Les  attitudes  imprimées  au  membre 
peuvent  être  conservées  plus  d’un  quart  d’heure.  Il  n’y  a  aucune  exagération  des  ré¬ 
flexes  tendineux.  Pas  de  Babinski.  On  note  simplement  le  clonus  du  pied  gauche.  Jus¬ 
qu’à  la  fin  de  septembre,  l’hypertonie  va  en  s’accentuant  au  point  que  des  rétractions 
tendineuses  s’ébauchent  au  niveau  des  membres. 

La  tête  est  bloquée  en  extension. 

Les  muscles  masticateurs  présentent  une  certaine  rigidité,  mais  les  yeux  conservent 
leur  motilité. 

Au  point  de  vue  psychique,  le  mutisme  est  absolu  et  l’enfant  semble  ne  plus  rien  com¬ 
prendre. 

Au  début  d’octobre,  des  troubles  de  la  déglutition  réapparaissent  et  l’état  général 
s’aggrave  immédiatement. 

Le  2  octobre,  apparaît  un  phénomène  nouveau,  une  contraction  clonique  et  ryth¬ 
mique  des  quatre  membres  déterminant,  toutes  les  10  secondes,  une  ébauche  de  flexion 
de  l’avant-bras  sur  le  bras  et  de  la  jambe  sur  la  cuisse.  Elle  se  double  parfois,  à  la  face, 
d’une  contraction  de  l’orbiculaire  des  lèvres. 

Le  4  octobre,  l’enfant  offre  des  crises  d’épilepsie  jacksonienne  répétées  au  niveau  de 
l’hémiface  droite,  la  température  s’élève  à  41“6  et  le  lendemain  à  42“2.  Les  crises  convul¬ 
sives  se  généralisent  et  deviennent  subintrantes  ;  l’enfant  succombe  à  l’une  d’elles. 

En  plus  de  périvascularites  lymphocytaire  et  plasmocytaire,  il  y  a  des  lésions  cellu¬ 
laires  dégénératives  intenses,  voire  même  de  véritables  déserts  cellulaires.  En  outre,  les 
auteurs  attirent  l’attention  sur  les  lésions  importantes  du  complexus  olivaire  et  en  par¬ 
ticulier  de  l’olive  principale. 

Les  noyaux  dentelés  du  cervelet  sont  le  siège  aussi  de  lésions  cellulaires  considérables  : 
liquéfaction  et  fonte  neuroganglionnaire  complète  qui  entraîne  la  disparition  d’un  grand 
nombre  d’éléments  nerveux.  Les  auteurs  posent  le  rapport  entre  les  lésions  olivaires 
intenses  et  les  symptômes  d’hypertonie  observés  chez  leur  malade. 

Les  altérations  constatées  par  les  auteurs  consistent  dans  des  lésions  neuroganglion¬ 
naires  graves,  des  périvascularites  intenses  et  des  nodules  microgliques  avec  prédomi¬ 
nance  nette  dans  la  substance  grise  du  cortex  et  du  tronc  cérébral.  L’intégrité  rigoureuse 
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de  la  myéline  dans  toute  l’étendue  de  l’axe  cérébrospinal  permet  d’exclure,  avec  certi¬ 
tude,  toute  leuco-encéphalite  du  groupe  vaccinal  ou  autre. 

Aussi  les  auteurs  concluent  qu’il  s’agit,  dans  leur  cas,  d’une  polioencéphalite  indu¬ 
bitable.  A  certains  égards  l’affection  actuelle  est  très  proche  au  point  de  vue  histopatho¬ 
logique  de  la  maladie  de  von  Economo.  Seule  la  topographie  en  diffère  nettement  ;  il  n’y 
a  pas  de  prédominance  des  lésions  à  la  région  du  mésocéphale  et  de  la  région  sous-tha- 
lamique. 

En  effet,  dans  le  cas  de  MM.  Guillain,  Mollaret  et  Bertrand, lelocus  niger 
est  très  peu  touché  et  les  noyaux  de  la  III®  paire  sont  indemnes.  En  l’ab¬ 
sence  de  toute  lésion  pathognomonique  et  de  toute  localisation  élective, 
en  l’absence  surtout  des  tests  biologiques,  les  auteurs  ne  peuvent  préciser 
davantage  la  nature  de  cette  polio-encéphalite. 


Eckstein,  de  Düsseldorf,  a  consacré  une  monographie  complète  ; 

1°  A  l’étude  clinique  et  anatomique  de  l’encéphalite  aiguë  et  chroni¬ 
que  des  enfants  de  divers  âges.  Il  rappelle  les  trois  observations  d’encé¬ 
phalite  aiguë  de  von  Economo  et  puis  celles  de  Schmicke,  Zwig,  Kemkes 
et  Saenger. 

Aucune  de  ces  observations  n’ofïre  de  ressemblance  ni  clinique  ni 
anatomo-pathologique  avec  la  nôtre  qui  se  rapproche,  jusqu’à  un  certain 
point,  de  celle  publiée  par  MM.  Guillain,  Mollaret  et  J.  Bertrand. 

M.  Kroll  croit  pouvoir  distinguer  les  lésions  de  l’encéphalite  épidémique 
et  celles  de  l’encéphalite  postvaccinale. 

Pour  lui  dans  l’encéphalite  postvaccinale  il  s’agirait  de  petits  foyers,  tout  spéciale¬ 
ment  dans  la  substance  blanche,  tandis  que  dans  l’encéphalite  épidémique  il  n’y  a  pas 
de  foyers.  Elle  intéresse  la  substance  grise  du  cerveau,  surtout  les  gros  vasiseaux,  et  il 
n’y  a  pas  ou  presque  pas  du  tout  de  cellules  inflammatoires  d’origine  hématogène.  Par 
contre,  il  y  a  beaucoup  de  lymphocytes  et  une  espèce  de  cellule  plasmatique  dans  la 
paroi  vasculaire  et  parfois  dans  le  parenchyme,  en  cas  d’encéphalite  épidémique,  où 
l’on  peut  rencontrer  même  des  polynucléaires,  dans  i’encéphalite  épidémique  à  marche 
sous-aiguë.  En  outre,  il  y  a  une  faible  prolifération  des  celluiesde  névroglie,  sans  change¬ 
ments  qualitatifs  ou  morphologiques. 

Les  foyers  de  l’encéphalie  postvaccinale  sont  constitués  de  corps  jeunes  et  de  cellules 
de  microglie  chargées  de  lipoïdes.  Autour  des  foyers,  il  n’y  a  qu’une  légère  réaction  ma- 
croglique. 

Comme  on  le  voit,  tes  différences  considérées  par  Kroll  comme  essentielles  de  l’encé¬ 
phalite  épidémique  et  de  i’encéphalite  postvaccinale  ne  peuvent  pas  s’appliquer  dans 
notre  cas  où  il  y  avait  des  modifications  qualitatives  de  la  microglie,  qui  était  surchafgée 
de  lipoïdes. 


Dans  un  travail  récent  publié  dans  la  Presse  médicale  du  21  mars  1935,  MM.  Ivan 
Berrand  et  Kenjy  Miyashita  s’occupant  de  la  variabilité  des  périvascularites  au  cours  des 
encéphalites  s’expriment  de  la  manière  suivante  à  propos  des  lésions  de  l’encéphalite 
épidémique  : 

(1)  P'  D' A.  Eckstein.  Encephalilis  im  Kindesaller,  un  volume,  1920,  Julius  Springer, 
éditeur. 
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«  Veinules  et  capillaires  sont  les  plus  atteintes,  surtout  au  niveau  des  formations  grises 
du  tronc  cérébral.  On  observe  parfois  une  disposition  curieuse  de  périvascularite  déjà 
signalée  par  von  Economo.  A  la  limite  des  substances  blanche  et  grise  le  segment  vascu- 
laire  contigu  à  la  substance  grise  est  en  vive  réaction  infiltrative,  tandis  que  le  seg¬ 
ment  tourné  vers  la  substance  blanche  reste  indemne. 

En  ce  qui  concerne  la  composition  de  l’infiltrat  on  est  frappé  par  l’énorme  prédomi¬ 
nance  des  lymphocytes  ;  les  plasmocytes  existent  mais  en  nombre  réduit.  Exception¬ 
nellement,  surtout  dans  des  infiltrats  peu  épais,  les  plasmocytes  peuvent  devenir  pré¬ 
pondérants.  Il  existe  indiscutablement  des  formes  intermédiaires  entre  les  lymphocytes 
et  les  plasmocytes  ;  ce  sont  des  éléments  plus  volumineux  que  ceux  des  lymphocytes, 
plus  clairs  en  chromatine  mais  dont  le  protoplasma  n’est  pas  si  différencié  que  celui  des 
plasmocytes.  Les  polynucléaires  sont  exceptionnels. 

Les  lésions  que  nous  avons  décrites  antérieurement,  en  dehors  de  celleà 
signalées  par  V.  Economo,  concordent  avec  celles  décrites  par  MM.  I.  Ber¬ 
trand  et  Kenji  Miyashita,  mais  notre  cas  se  fait  remarquer  par  l’étendue  et 
l’intensité  des  lésions,  par  la  participation  remarquable  de  la  substance 
blanche  sous-corticale,  comme  j  e  n’  en  ai  j  amais  rencontré  dans  l’encéphalite 
épidémique,  et  puis  par  la  présence  de  nodules  de  microglie,  des  corps 
granuleux  et  de  lésions  très  graves  des  cellules  nerveuses  de  laV^et  delà 
VI«  couche  lui  imprimant  un  cachet  particulier.  On  pourrait  se  demander, 
à  ce  propos,  si  l’histologie  pathologique  des  diverses  formes  d’encéphalite 
est  en  état  de  nous  fournir  des  données  précises  sur  la  nature  de  l’agent 
pathogène  qui  les  engendre. 

Spielmeyer,  qui  avait  une  grande  expérience  d’histopathologie,  a 
répondu  par  la  négative.  D’autres  auteurs  ne  sontpas  si  sceptiques  ou  ré¬ 
servés.  Sans  doute,  il  y  a  des  encéphalites  du  type  dégénératif,  avec  des 
réactions  vasculaires  secondaires,  comme  c’est  le  cas  des  encéphalites 
des  maladies  éruptives  ou  même  de  l’encéphalite  que  M.  I.  Bertrand  appelle 
démyélinisante,  mais  en  dehors  de  ces  deux  groupes  il  est  bien  difficile  de 
distinguer  histologiquement  les  différentes  autres  formes  d’encéphalite,  et 
cela  d’autant  plus  que  Ferraro  a  décrit  de  véritables  lésions  inflammatoires 
dues  à  des  agents  inorganiques. 
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Malgré  le  nombre  des  observations  aujourd’hui  publiées  de  myotonie 
atrophique,  on  continue  d’ignorer  les  causes  de  ce  curieux  syndrome  qui 
associe  avec  une  si  remarquable  uniformité  tous  les  types  de  myopathie 
et  un  cortège  bien  particulier  de  dystrophies  neuro-endocriniennes.  Aussi 
reste-t-il  intéressant  d’en  apporter  de  nouveaux  exemples.  Le  malade  que 
nous  vous  présentons  offre  au  complet  le  tableau  de  la  maladie  de  Steinert, 
avec  quelques  particularités  dignes  d’être  soulignées. 

M.  Rie...,  29  ans,  nous  a  été  présenté  par  hasard,  au  cours  d’une  visite  de  contrôle 
pour  l’assistance  obligatoire.  Frappé  de  son  aspect  dystrophique,  nous  l’avons  examiné 
avec  plus  d’attention  et  reconnu  l’existence  d’une  myopathie.  Les  premiers  symptômes, 
très  progressifs,  remontent  à  une  dizaine  d’années.  La  perte  graduelle  d’une  grande 
partie  de  sa  force  musculaire  a  privé  ce  sujet  de  toute  possibilité  de  travailler  et  il  est 
tombé  dans  un  état  de  déchéance  sociale  profonde,  favorisé  par  d’importants  troubles 
psychiques. 

A  l’heure  actuelle,  il  lui  est  impossible  de  tenir  fermement  un  objet,  sa  marche  est 
devenue  difficile.  D’emblée,  le  diagnostic  est  imposé  par  la  coïncidence  des  troubles 
musculaires,  dystrophiques,  biologiques  et  mentaux. 

A.  Troubles  musculaires. 

1»  Morphologie  générale.  —  Le  fades  (11g.  1)  est  myopathique,  ou  plus  exacte¬ 
ment,  il  est  celui  de  la  myotonie  atrophique  :  tous  ces  sujets  ont  un  air  de  famille,  comme 
on  le  verra  par  exemple  en  comparant  à  nos  photographies  celle  du  malade  présenté  en 
1930  à  la  Société  médicale  par  Rathery,  Mollaret  et  Waitz.  On  y  remarque  :  l’expression 
morne,  atone,  hébétée  du  visage,  l’absence  de  plis,  la  disparition  de  la  saillie  des  muscles 
masticateurs,  avec  mise  en  relief  du  zygoma,  donnant  au  faciès  l’apparence  osseuse, 
réversion  en  bénitier  de  la  lèvre  inférieure,  la  malformation  des  mâchoires  qui  s’écar¬ 
tent  l’une  de  l’autre  à  leur  partie  antérieure  laissant  un  large  espace  entre  les  incisives 
alors  que  les  molaires  sont  au  contact.  Le  crâne  est  fortement  brachycéphale,  très  haut  ; 
les  oreilles  décollées,  mais  assez  bien  ourlées. 

Les  membres  sont  proportionnellement  longs,  le  thorax  assez  étroit,  mais  non  aplati 
transversalement  (pas  de  taille  de  guêpe).  Ensellure  lombaire  assez  prononcée,  sans 
démarche  en  canard. 

On  est  frappé  par  l’inégalité  de  volume  des  muscles  des  membres  supérieurs  :  les  del- 
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toïdes  sont  gros,  athlétiques,  les  biceps  bien  conservés  ;  ils  contrastent  avec  l’atrophie 
relative  du  triceps  brachial,  des  muscles  épicondyliens  et  surtout  épitrochléens,  avec 
la  main  émaciée  aux  espaces  interosseux  apparents,  réalisant  presque  un  type  de  main 
de  singe. 

La  musculature  thoracique  est  assez  grêle,  les  pectoraux,  les  muscles  périscapulaires 
peu  fournis,  la  paroi  abdominale  saillante,  sans  relief  visible  de  la  sangle  des  droits. 

Aux  membres  inférieurs  on  est  frappé  par  le  volume  assez  important  des  quadriceps 
et  surtout  par  une  pseudo-hypertrophie  considérable  et  irrégulière  des  mollets.  La  pal¬ 
pation  des  jumeaux  externes  y  révèle  de  grosses  nodosités  dures  et  symétriques,  allon¬ 
gées  dans  l’axe  du  muscle,  de  la  taiUe  d’un  œuf  de  pigeon.  La  marche  se  fait  en  équi¬ 
nisme  par  suite  de  la  rétraction  du  tendon  d’Achille,  réalisant  un  faux  steppage.  Le 
pied  ne  peut,  même  passivement,  être  complètement  ramené  à  l’angle  droit.  La  pseudo¬ 
hypertrophie  des  muscles  du  mollet  contraste  avec  la  quasi-disparition  de  ceux  de  la 
loge  antéro-externe. 


Fig.  1. 


2®  Fonctionnement  musculaire,  a)  Force  musculaire.  Elle  est  dans  l’ensemble 
très  diminuée,  mais  avec  de  notables  différences  selon  les  groupes. 

A  la  face,  la  manifestation  la  plus  frappante  est  la  lagophtalmie  :  l’occlusion  volontaire 
des  paupières  reste  très  incomplète,  l’œil  tourne  vers  le  haut  et  se  cache  sous  la  paupière 
supérieure.  La  contraction  de  l’orbiculaire,  appréciée  au  doigt,  est  très  faible.  Le  malade 
accuse  un  peu  d’éplphora,  surtout  le  matin.  11  est  à  peu  près  incapable  de  froncer  les 
sourcils  et  de  plisser  le  front.  Par  contre,  la  motilité  des  muscles  péribuccaux  reste  assez 
satisfaisante.  La  succion,  le  gonflement  des  joues  sont  conservés.  La  mimique  du  rire 
est  peu  déformée.  Le  malade  reste  capable  de  siffler  assez  fort  et  en  modulant.  La  masti¬ 
cation  serait  assez  affaiblie,  cependant  l’abaisse-langue  est  fortement  serré  entre  les 
arcades  dentaires.  La  mâchoire  ne  se  luxe  jamais. 

La  parole  est  rapide,  volubile,  mais  monotone,  bredouillante,  mal  articulée,  indis¬ 
tincte,  comme  s’il  y  avait  de  la  bouillie  dans  la  bouche.  Les  mots  tests  sont  très  mal 
répétés.  La  prononciation  des  labiales  est  défectueuse,  le  malade  achoppe  sur  les  R,  ce 
qui  tient  à  la  fois  à  la  malformation  des  mâchoires  et  à  l’éversion  des  lèvres.  Il  a,  pour 
la  même  raison,  de  l’hypersalivation  quand  il  parle. 

Les  mouvements  de  la  tête  sont  assez  énergiques.  Cependant,  son  inclinaison  latérale 
et  sa  rotation  sont  assurées,  non  par  les  sterno-cléidomastoïdiens  dont  la  contraction 
est  pratiquement  nulle  et  dont  on  voit  à  peine  se  dessiner  sous  la  peau  les  chefs  inférieurs 
très  atrophiés,  mais  par  les  muscles  cervicaux  plus  profonds  ou  plus  postérieurs.  La 
contraction  du  peaucier  du  cou  est  par  contre  très  apparente.  Le  relief  et  la  contrac¬ 
tion  des  trapèzes  sont  peu  modifiés. 
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La  langue  est  bien  mobile,  le  voile  se  contracte.  A  noter  la  disparition  du  réflexe  nau¬ 
séeux.  La  déglutition  n’est  pas  gênée. 

Aux  membres  supérieurs,  les  muscles  de  la  racine  et  du  bras  ont  une  force  médiocre, 
mais  encore  très  appréciable  :  le  triceps  et  surtout  le  biceps  opposent  une  assez  bonne 
résistance. 

Mais  les  muscles  de  l’avant-bras  et  de  la  main  présentent  un  déficit  considérable.  La 
préhension  est  très  faible,  onretire  facilement  l’objet  tenu  par  les  doigts  fléchis.  La  force 
des  extenseurs  est  également  très  diminuée  ;  la  moindre  résistance  empêche  le  relève¬ 
ment  de  la  main  et  l’on  fléchit  très  facilement  les  doigts  que  le  malade  s’efforce  de  main¬ 
tenir  étendus.  Leur  écartement  et  leur  rapprochement  sont  de  même  arrêtés  par  la 
plus  légère  contre-pression. 

Aux  membres  inférieurs,  le  quadriceps  gauche  est  plus  faible  que  le  droit.  La  flexion 


dorsale  du  pied  est  empêchée  par  la  rétraction  du  triceps  sural.  La  contraction  de  ce 
dernier  est  elle-même  peu  énergique.  Couché  par  terre,  le  malade,  simplement  gêné  par 
son  équinisme,  se  relève  sans  trop  de  peine,  sans  prendre  de  point  d’appui  ni  grimper 
après  lui-même,  à  la  façon  des  myopathiques  (ce  qu-’explique  la  relative  conservation 
des  muscles  de  la  ceinture  pelvienne  et  des  muscles  du  tronc). 

b)  Myatonie.  A  l’affaiblissement  du  système  musculaire  s’ajoute  une  hypotonie  et  une 
hyperlaxité  ligamentaire  très  marquée  pour  certaines  jointures  ;  la  main  est  normale¬ 
ment  très  tombante,  en  flexion  aiguë  sur  l’avant-bras  ;  en  la  redressant  passivement 
on  peut  réaliser  une  hyperextension  de  110»  environ.  Le  ballottement  de  la  main  et  de 
l’avant-bras  est  augmenté. 

Les  épaules  sont  vraiment  désarticulées,  comme  le  prouve  la  figure  ci-dessus  qui, 
mieux  qu’une  description,  montre  quelle  amplitude  de  mouvements  est  ainsi  rendue  pos¬ 
sible,  et  dont  l’un  de  nous  (H.  Claude  avait  déjà  signalé  un  exemple  (in  Traité  des 
Maladies  du  système  nerveux). 

c)  Myotonie.  —  Elle  est  mise  en  évidence  par  les  mouvements  volontaires  et  par  la 
percussion  des  muscles. 

Mouvements  volontaires  :  La  myotonie  prédomine  aux  fléchisseurs  de  la  main  et  des 
doigts  :  après  un  mouvement  de  préhension  léger,  ceux-ci  s’étendent  assez  lentement . 
après  une  préhension  forte,  ils  restent,  ainsi  que  la  main,  figés  en  une  espèce  de  griffé 
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en  flexion  pendant  une  minute  environ.  Cette  lenteur  de  décontraction  est  d’ordre 
nettement  thomsénien.  La  répétition  de  l’acte  la  fait  peu  à  peu  diminuer  (à  noter  que 
la  décontraction  lente  est  précédée  d’une  amorce  de  décontraction  rapide  ;  le  malade 
lâche  l’objet  qu’il  avait  serré). 

Partout  ailleurs  (sauf  à  la  face)  on  retrouve  le  m5me  phénomène,  mais  moins  accusé  : 
la  flexion  et  l’extension  de  l’avant-bras  et  de  la  jambe  le  mettent  en  évidence. 

Cette  myotonie  ne  s’accompagne  habituellement  pas  de  crampes  ;  la  malade  accuse 
seulement  des  crampes  nocturnes  assez  banales  des  mollets. 

La  percussion  des  muscles  engendre  à  peu  près  partout  une  myotonie  mécanique  très 
nette  :  c’est  le  faisceau  percuté  qu’on  voit  sous  la  peau  se  rétracter  isolément  et  qui  ne 
se  relâche  que  peu  à  peu  ;  il  ne  semble  pas  qu’il  y  ait  une  grosse  diffusion  au  reste  du 
corps  musculaire,  mais  la  contraction  obtenue  suffit  à  produire  l’effet  de  la  contraction 
du  muscle  entier.  A  fortiori  n’y  a-t-il  pas  diffusion  aux  muscles  voisins.  Le  phénomène  se 
produit  quel  que  soit  le  point  du  muscle  qu’on  percute  :  son  intensité  est  sans  rapport 
avec  la  distance  où  l’on  se  trouve  du  point  moteur  ;  il  s’agit  bien  non  d’une  réponse  ner¬ 
veuse,  mais  de  la  contraction  propre  de  la  fibre  musculaire.  La  durée  de  la  contraction 
est  variable  selon  les  muscles  percutés  et  également  d’un  examen  à  l’autre,  quand  ces 
derniers  sont  assez  espacés  (à  une  ou  plusieurs  semaines  d’intervalle).  En  général,  nous 
avons  trouvé  les  valeurs  suivantes  : 

5  à  6  secondes  pour  le  deltoïde,  le  triceps  et  le  biceps  brachial  ; 

8  à  10  secondes  pour  les  muscles  postérieurs  de  l’avant-bras  (on  obtient  selon  le 
point  percuté,  le  déplacement  de  tel  ou  tel  doigt,  avec  léger  entraînement  des  autres 
et  un  redressement  plus  ou  moins  complet  de  la  main),  et  pour  les  éminences  thénar  et 
liypothénar  ;  la  myotonie  mécanique  est  moins  nette  aux  fléchisseurs  qui  se  montrent 
pourtant  si  franchement  myotoniques  après  la  contraction  volontaire  ; 

30  secondes  pour  les  jumeaux,  seuls  muscles  où  à  la  contraction  fasciculaire  s’associe 
une  contraction  diffusée  assez  étendue  du  corps  charnu  ; 

10  à  30  secondes  selon  les  examens,  pour  le  quadriceps  et  le  jambier  antérieur  ; 

quelque  secondes  pour  les  muscles  postérieurs  de  la  cuisse,  les  fessiers,  les  tra¬ 
pèzes,  les  pectoraux. 

Nous  n’avons  pas  constaté  de  myotonie  mécanique  aux  muscles  de  la  face. 

11  arrive  que  la  percussion  détermine  quelques  secousses  fibrlllaires  (aux  deltoïdes, 
aux  quadriceps,  aux  jumeaux)  et  il  s’en  produit  parfois  spontanément,  mais  elles  sont 
rares. 

On  remarque  que  la  répartition  de  tous  ces  troubles  de  la  contractilité  musculaire 
est  à  peu  près  exactement  symétrique  et  qu’aux  membres  ils  prédominent  sur  le  seg¬ 
ment  distal  :  les  muscles  de  la  ceinture  sont  moins  atteints. 

Plusieurs  réflexes  tendineux  sont  déficients  ;  les  achilléens  sont  constamment  abolis, 
les  rotuliens,  affaiblis,  n’apparaissent  à  certains  examens,  que  grâce  à  la  manœuvre  de 
Jendrassik.  Les  réflexes  stylo-radiaux,  cubito-pronateurs,  bicipitaux  et  olécraniens  man¬ 
quent  le  plus  souvent. 

11  n’existe  pas  de  signes  pyramidaux  ni  extrapyramidaux  :  la  recherche  du  tremble¬ 
ment  parkinsonien  dans  la  position  de  Rouquier  est  peu  concluante  et  il  n’y  a  pas  de 
réflexes  de  posture  ni  de  contracture  plastique  (l’exploration  de  la  motilité  passive  des 
segments  de  membre  ne  met  en  évidence  que  l’hypotonie). 

Les  mouvements  associés  sont  normaux.  La  diadococinésie  est  d’exploration  difficile 
en  raison  des  phénomènes  myotoniques  qui  déterminent  une  bradykinésie,  accrue  d’ail¬ 
leurs,  semble-t-il,  par  la  conscience  que  le  malade  a  de  ses  troubles  moteurs. 

11  n’existe  aucun  trouble  de  la  sensibilité.  On  ne  découvre  aucune  hypertrophie  des 
troncs  nerveux.  Les  réflexes  cutanés  (abdominaux,  crémastériens,  plantaires)  sont 
normaux. 

Muscle  cardiaque  :  Il  n’existe  aucun  signe  fonctionnel  ni  physique  de  défaillance  car¬ 
diaque.  Les  bruits  d’auscultation  ne  sont  pas  modifiés  ;  le  rythme  est  régulier,  à  80. 

Aux  rayonx  X  l’ombre  cardio-aortique  est  normale.  L’électrocardiogramme  (fig.  3) 
fait  par  notre  collègue  Robert  Lévy  ne  montre  pas  d’altération  grossière.  Nous  y 
relevons  cependant,  comme  dans  les  cas  de  A.  et  L.  van  Bogaert,  une  importance  accrue 
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de  l’accident  T  (en  dérivation  I  et  II)  et  peut-être  (mais  en  dérivation  I  seulement) 
une  tendance  de  la  partie  ST  de  la  courbe  à  se  situer  au-dessus  de  la  ligne  iso-électrioue 
avec  suppression  de  l’accident  S.  ^  ' 
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Muscles  lisses.  —  La  pupille  se  contracte  normalement  à  la  lumière  et  à  la  distance. 
Pas  de  pupille  tonique. 

Le  malade  éprouve  par  moments  une  certaine  gêne  pour  uriner.  Nous  hésitons  à  ratta¬ 
cher  ces  mictions  lentes  à  une  myotonie  vésicale. 

Examen  électrique.  —  Le  tableau  suivant  dû  à  l’obligeance  de  M.  Desgrez,  qui  a  bien 
voulu  examiner  à  plusieurs  reprises  notre  malade,  montre  le  dérèglement  des  chronaxies 
en  général  augmentées,  et  gui,  pour  certaines  fibres  myotoniques,  atteignent  des  chiffres 
énormes.  Quelques  sautes  brusques,  constatées  d’un  examen  à  l’autre,  manifestent  sans 
doute,  non  une  variation  réelle  des  valeurs  chronaxiques,  mais  la  difficulté  de  retrouver 
la  fibre  myotonique  isolée  au  milieu  des  fibres  à  chronaxies  beaucoup  plus  basse.  Elles 
traduisent  en  somme,  elles  aussi,  l’hétérogénéité  des  muscles  malades,  selon  la  loi  main¬ 
tenant  classique  de  Bourguignon. 


Chronaxies  déterminées  par  Végersimètre  de  Strohl  (en  a) 


2/10/35 

7/10/35 

6/10/35 

Chronaxies 

avant 

après 

hyper- 

pnée 

avant 

après 

hyper- 

pnée 

normales 

d’après 

Bourguignon 

Trapèze  droit . 

gauche . 

0,15 

0,11 

0,15 

0,09 

0,08  à  0,16 

Deltoïde  droit . 

gauche . 

0,15 

0,12 

0,15 

0,17 

0,22 

0,29 
0,08  et 
0,10 

0,35 

0,55 

» 

Biceps  droit . 

11,50 

210,00 

8,40 

50 

98 

gauche . 

0,22 

0,16 

112,00 

180  et 
160,00 

N.  médian  droit.... 

gauche .... 

0|90 

0,25 

0,33 

0,24  à  0,35 

Fléch.  comm.  droit. . 

gauche . . 

0,45 

0,45 

0,24 

0,24 

N.  radial  droit . 

gauche . 

0,92 

0,40 

0,40 

0,44  à  0,72 

Extens.  comm.  droit. 

gauche . 

0,45 

0,40 

0,40 

0,34 

N.  cubital  droit _ 

gauche. . .. 

0,42 

0,40 

0,50 

0,52 

0,24  à  0,36 

Abduct.  5«  droit _ 

gauche .... 

0,90 

0,90 

11,50 

N.  facial  droit _ 

gauche .... 

0,25 

0,32 

0,25 

0,22 

0,48  à  0,72 

M.  élév.  sourcil  droit. 

gauche . 

2,35 

0,35 

52,00 

0,48  à  0,72 

L’hyperpnée  (mis  à  part  un  de  ces  résultats  paradoxaux,  pour  le  biceps  gauche)  a 
agi  dans  le  sens  et  dans  les  proportions  habituelles  sur  les  chronaxies.  Elle  n’a  pas  tait 
apparaître  le  signe  de  Chvostek  :  le  sujet  n’a  donc  pas  manifesté  une  tendance  particu¬ 
lière  à  taire  de  la  tétanie. 

Pour  tous  les  muscles  dont  la  chronaxie  dépasse  l’unité,  il  a  été  trouvé,  lors  de  la 
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détermination  de  la  rhéobase,  de  la  lenteur  et  du  galvanotonus.  On  note  enfin  que  les 
réponses  faradiques  sont  normales,  sauf  qu’au  bras  il  y  a  diffusion  du  courant  dans  le 
biceps  qui  est  toujours  excité,  quelque  soit  le  point  où  l’on  pose  l’électrode,  et  que  le 
triceps  sural  (dur  et  volumineux)  se  contracte  très  peu.  Absence  d’épuisement  des  se- 

L’examen  électrique  a  donc  donné  des  résultats  typiques  qui  confirment  le  diagnostic 
de  myotonie  atrophique. 

B.  Manifestations  dystrophiques  et  neuro-endocriniennes. 

1 0 Phanères.  — -Le  malade  présente  la  calvitie  à  prédominance  frontale  qui  ne  manque 
à  peu  près  jamais  dans  la  myotonie  atrophique.  Elle  a  débuté  il  y  a  quelques  années.  Le 
reste  du  système  pileux  est  normal. 


Les  dents  sont  mal  implantées,  se  chevauchent,  ce  qui  parait  tenir  à  la  malformation 
des  maxillaires.  Les  incisives  inférieures  sont  crénelées,  évoquant  la  dystrophie  hérédo- 
syphilitique,  mais  il  n’y  a  pas  de  dents  d’Hutchlnson  véritables  (ni  d’ailleurs  aucun 
autre  signe  certain  d’hérédo-syphilis  :  notons  cependant  que  les  sourcils  sont  coales- 
cents,  et  la  voûte  palatine  légèrement  ogivale). 

2»  Organes  génitaux.  —  Les  organes  génitaux  sont  nettement  hypoplasiques.  Tes¬ 
ticules  réduits  au  tiers  du  volume  normal,  sensibles  à  la  pression.  Pas  d’oreillons  anté¬ 
rieurs.  Hypofonctionnement  génital  très  prononcé.  Le  malade  a  eu  3  ou  4  rapports 
sexuels  dans  sa  vie.  Depuis  1930,  il  n’en  a  plus  eu.  Rares  masturbations. 

3“  Le  corps  thyroïde  n’est  pas  perceptible  à  la  palpation,  mais  il  n’existe  aucun  signe 
clinique  d’hypothyroïdie  et  le  métabolisme  basal  est  un  peu  augmenté  :  -|-  11,2  %. 

4»  On  ne  relève  pas  de  signes  de  dysfonctionnement  surrénal  :  ni  pigmentation,  ni 
hypotension  (T.  A.  :  12-7  au  Vaquez),  ni  fatigabilité  musculaire  anormale  :  la  force 
seule  des  muscles  est  diminuée,  mais  non  leur  capacité  de  maintenir  leur  contraction 
affaiblie.  Le  malade  est  plutôt  hypoglycémique,  mais  ce  symptôme  n’est  pas  forcément 
d’origine  surrénale. 

0° Hypophyse  efsgsfémeuégéfafi/cenfra/.— Les malformationscranio-faciales,  l’hypopla¬ 
sie  génitale  attirent  l’attention  sur  un  dysfonctionnement  hypophysaire  possible,  d’au¬ 
tant  plus  que  ce  sujet  est  atteint  d’une  acrocyanose  importante  des  mains  et  des  pieds. 

La  radiographie  montre  (comme  dans  presque  tous  les  cas  de  maladie  de  Steinert) 
une  selle  turcique  petite,  rétrécie  et  déformée.  On  pouvait  même,  sur  le  cliché  simple 


DYSTROPHIE  MUSCULAIRE  NEURO-ENDOCRINIENNE 


29 


(fig.  4)  se  demander  s’il  n’existait  pas  de  grosses  calcifications  intrasellaires.  Mais  la  ra¬ 
diographie  stéréoscopique  que  nous  avons  pu  faire  exécuter  grâce  à  notre  collègue  Cha- 
vany  dans  le  service  de  M.  Clovis  Vincent,  démontre  qu’il  s’agit  d’irrégularités  impor¬ 
tantes  des  clinoïdes  postérieures  et  antérieures,  fortement  bifides  et  dont  les  ombres  se 
superposent,  donnant  sur  une  vue  plane  l’illusion  d’être  intrasellaires. 

La  voûte  crânienne  est  fortement  épaissie,  comme  dans  une  maladie  de  Paget,  mais 
sans  aspect  floconneux.  La  base  du  crâne  est  elle-même  densifiée  et  le  massif  pétreux 
apparaît  anormalement  développé  et  opaque. 

Nous  n’avons  pas  radiographié  le  reste  du  squelette  mais  on  connaît,  par  le  travail  de 
Rouquès,  l’épaississement  des  diaphyses  dans  la  maladie  de  Steinert.  Les  modifications 
crâniennes  précitées  s’y  observent  en  tout  cas  d’une  façon  courante. 

11  n’existe  dans  notre  cas,  pas  plus  que  dans  les  autres  observations  publiées,  de 
déformations  acromégaliques.  La  radiographie  du  crâne  montre  des  sinus  frontaux 
normaux  ;  les  dimensions  des  pieds  et  des  mains  n’ont  rien  d’exagéré.  On  ne  relève 


chez  notre  malade  aucun  trouble  végétatif  précis  d’origine  hypophyso-tubérienne  ;  ni 
obésité,  ni  polyurie  importante  (cependant  le  taux  journalier  d’urine  atteint  et  dépasse 
parfois  2  litres),  ni  glycosurie,  ni  hypersomnie. 

Il  était  intéressant  de  tenter  d’explorer  ici  le  fonctionnement  de  l’hypophyse  anté¬ 
rieure  par  certains  des  moyens  que  mettent  à  notre  disposition  les  progrès  récemment 
accomplis  dans  la  connaissance  physiologique  sur  cette  glande.  Malheureusement,  il 
s’agit  d’épreuves  complexes,  d’une  valeur  encore  discutée. 

Le  test  d’Aron  (recherche  de  la  thyréostimuline  dans  l’urine,  par  injection  de  celle- 
ci  au  jeune  cobaye)  nous  a  donné  le  résultat  suivant:  la  thyroïde  du  cobaye  (de  200  gr.) 
pesait  20  mmgr.  5.  Elle  avait  un  aspect  histologique  identique  à  celui  d’une  thyroïde 
de  27  mmgr.  5  provenant  d’un  cobaye  témoin  (de  250  gr.).  Ni  les  cellules  thyroïdiennes 
ni  la  structure  ou  la  chromophile  de  la  colloïde  n’étaient  modifiées.  Selon  Aron,  ces  cons¬ 
tatations  témoigneraient  d’une  absence  de  thyréostimuline,  donc  de  l’insufiisance  de 
la  fonction  hypophysaire  correspondante. 

Nous  étudions  en  ce  moment  l’hormone  glycogénolytique  chez  notre  malade,  par 
la  technique  d’Anselmino  et  Hoffmann.  Mais  nous  avons  auparavant  établi  son  triangle 
d’hyperglycémie  après  injection  d’extrait  posthypophysaire.  On  verra  (fig.  5)  par  com¬ 
paraison  avec  d’autres  sujets  supposés  normaux  au  point  de  vue  hypophysaire  (fig.  6) 
qu’il  en  ressort  une  différence  importante  :  notre  malade,  un  peu  hypoglycémique  au 
départ,  a  une  flèche  d’hyperglycémie  de  0,99  et  une  aire  d’hyperglycémie  de  1,53.  La 
réaction  dure  plus  de  3  heures.  Elle  est  bien  plus  faible  et  plus  écourtée  chez  les  sujets 
normaux  (où  nos  chiffres  concordent  avec  ceux  qu’a  naguère  publiés  M.  Labbé).  On  a 
donc  l’impression  que  notre  malade  est  particulièrement  sensible  à  l’hormone  glyco¬ 
génolytique  de  l’hypophyse,  peut-être  parce  qu’elle  lui  fait  défaut.  Cette  interprétation. 
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qui  tendrait  à  attribuer  ici  l’hypoglycémie  à  une  insulTisance  de  l’hypophyse  antérieure, 
est,  nous  le  reconnaissons,  purement  hypothétique,  d’autant  plus  que  la  valeur  même 
d’une  épreuve  pharmacodynamique  d’hyperglycémie  provoquée  dépend  de  la  constance 
physiologique  du  produit  injecté  :  or,  l’extrait  d’hypophyse  postérieure  est,  on  le  sait, 
dosé  actuellement  non  en  quantité  de  glande,  mais  en  unités  ’V^oegtlin,  et  sa  teneur  en 
hormone  hyperglycémiante  n’est  pas  contrôlée. 

L’ensemble  de  ces  remarques  n’en  suggère  pas  moins  qu’il  peut  exister  ici  un  dysfonc¬ 
tionnement  hypophysaire,  d’ailleurs  impossible  à  distinguer  d’un  dérèglement  des 
noyaux  tubériens  ou  diencéphaliques. 

6“  Du  côté  des  parathyroïdes,  on  ne  relève  aucun  indice  de  dérèglement  fonctionnel. 
Il  n’y  a  ni  crampes  tétaniques  des  extrémités,  ni  signe  de  Chvostek,  ni  signe  de  Trous¬ 
seau.  Nous  avons  vu  que  l’épreuve  d’hyperpnée  tout  en  agissant  sur  la  chronaxie,  ne  les 
faisait  pas  apparaître. 

L’équilibre  phosphocalcique  du  sang,  étudié  par  M.  Grigaut,  s’est  montré  normal. 

Calcium  ;  0,102  ;  P.  total  :  0,109  ;  P.  minéral  :  0,041  ;  P.  limpidique  :  0,068. 

L’examen  à  la  lampe  à  fente  (M™®  Delthil)  montre  des  opacités  diffuses  et  poussiéreu¬ 
ses  des  cristallins,  sans  systématisation  particulière  à  telle  ou  telle  couche.  Elles  sont 
du  même  type  banal  que  celles  que  Rouquès  et  Hudelo  ont  trouvées  dans  10  cas  de 
myopathie,  et,  à  supposer  même  qu’elles  témoignent  d’un  trouble  endocrinien,  elles  ne 
désignent  pas  plus  spécialement  la  parathyroïde  qu’une  autre  glande.  L’oeil  est  par 
ailleurs  normal  à  tous  les  points  de  vue.  Vision  :  9/10  à  droite  et  à  gauche. 

7“  Epreuves  neuro-végétatives.  —  L’indocilité  du  sujet  nous  a  empêchés  de  compléter 
son  examen  ;  l’épreuve  de  Daniélopolu  eût  présenté  ici  un  particulier  intérêt,  car  le  ROC 
est  extrêmement  fort  :  la  pression,  même  modérée,  sur  les  globes  oculaires  détermine 
l’arrêt  complet  des  contractions  cardiaques.  Nous  avons  dû  interrompre  l’épreuve 
par  crainte  de  provoquer  des  accidents  syncopaux  ou  convulsifs.  Il  est  donc  vraisem¬ 
blable  que  (comme  le  fait  a  été  signalé  déjà  dans  la  maladie  de  Steinert)  le  tonus  du 
vague  est  très  accru. 

8“  L'examen  des  viscères  thoraciques  et  abdominaux  ne  nous  a  rien  révélé  de  spécial. 
Les  digestions  sont  bonnes,  il  n’y  a  pas  de  troubles  hépatiques.  L’auscultation  pulmonaire 
fait  entendre  un  murmure  vésiculaire  souple,  sans  râles,  et  l’image  radiographique  des 
poumons  est  normale. 


G.  Signes  biologiques. 

L'examen  sérologique  du  sang  a  donné  un  résultat  négatif  (réactions  de  B.-W.,  Kahn 
et  Hecht  négatives).  11  n’a  pas  été  fait  de  réactivation. 


Examens  hématologiques  ;  17  octobre  1935 


Hémoglobine  90  % 

Hématies  4.320.000 

Gl.  blancs  7.900 

Lympho.  et  moyens  mono.  31  % 

Grands  mono.  3,5 

Poly.  neutro.  61,5 

»  eosino.  1  % 

»  baso  1  0/^ 

Formes  de  transition  2  % 


le  5  janvier  1936 


Hématies  4.200.000 

Gl.  blancs  5.000 

Lympho.  et  moyens  mono.  24  % 

Grands  mono.  3  % 

Poly.  neutro.  71  % 

»  eosino.  2  % 


En  dépit  de  cette  formule  à  peu  près  normale,  le  sujet  est  pâle  et  les  muqueuses  sont 
très  peu  colorées. 
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PoncUnn  lombaire  :  Liquide  clair.  Tension  (manomètre  de  Claude)  :  45  en  posi¬ 
tion  assise.  Albumine  :  0,20  cgr.  Cellule  de  Nageotte  :  1  élément  au  mmc.  B.-W.  :  0.  Pan- 
dy  :  0.  Benjoin  :  00000  1222000000 

L’air  injecté  par  voie  rachidienne  a  bien  dessiné  les  ventricules  latéraux. 

Examens  chimiques  : 

1»  Urine  (21  octobre  1935)  (M”®  Bonnard). 

Volume  des  24  heures  :  2.300.  Sucre  0.  Albumine  :  traces.  Urée  ;  10,08  %o.  Acide 
urique  et  bases  puriques,  0,22|%o.  N.  total  5  gr.  20  %o.  Créatinine  :  0,39  %o.  Chlorures  : 
9,71  %o.  Pigments  biliaires  :  0.  Sels  biliaires  :  0.  Urobiline  :  0. 

28  octobre  1935  (M“®  Bonnard). 

Volume  des  24  heures  :  21.300  ;  Sucre  :  0.  Albumine  :  traces. 

6  janvier  1936  (M.  Grigaut). 

Créatinine  :  2  gr.  10  par  litre.  Créatine  ;  0  gr.  23  par  litre. 

2“  Sang.  —  14  novembre  1935  (M'>®  Bonnard). 

Chlorures  :  7  gr.  45  %o. 

29  novembre  1935  (M“<!  Bonnard). 

Créatinine  préformée  :  0  gr.  03  %o. Créatinine  totale  (créatine  -P  créatinine)  0,74  %„ 

6  janvier  1936  (M.  Grigaut). 


Valeurs  normales 
15  mgr. 

15  mgr. 


Plasma  j 


Globules 


Créatinine  :  11  mgr.  par  litre. 

Créatine  18  mgr.  — 

Acide  lactique  :  9  mmg.  6  par  litre. 

(Méthode  de  Friedmann) 

Urée  :  0  gr.  29  par  litre. 

Azote  total  non  protéique  :  0  gr.  220  par  litre. 

Azote  de  l’urée  :  0  gr.  135  par  litre. 

Azote  résiduel  :  0  gr.  085  par  litre. 

Dosage  de  l’acide  urique  : 

^  Procédé  Grigaut  :  37  mgr.  par  litre. 

Folin  :  29  mgr.  par  litre. 

I  Procédé  Grigaut  ;T48  mgr.  par  litre. 

Folin  direct  ;  31  mgr.  par  litre. 

Folin  indirect  :  13  mgr. 

[  Ergothionéine  :  65  mg.  par  litre. 

'  Glutathion  :  253  mgr.  par  litre. 

En  résumé,  ces  divers  examens  chimiques  mettent  en  évidence  l’absence  de  troubles 
rénaux  et  hépatiques  importants  (malgré  l’existence  d’une  albuminurie  discrète  dont 
nous  n’avons  pas  précisé  la  signification).  Nous  renonçons  à  interpréter  les  chiffres 
fournis  par  les  dosages  de  créatine  et  de  créatinine  ;  ils  sont  fort  divergents.  La  valeur 
des  méthodes  de  dosage  est  à  l’heure  actuelle  assez  discutée  et  nous  sommes  dans  une 
ignorance  encore  très  grande  des  rapports  qui  existent  entre  le  métabolisme  de  ces 
deux  substances  et  l’état  ou  le  fonctionnement  du  système  musculaire.  Par  contre,  nous 
signalons  Yhypouricémie  présentée  par  ce  malade  ;  étudiant  depuis  longtemps  avec 
M.  Grigaut  le  problème  de  l’uricémie  humaine,  nous  avons  acquis  la  notion  de  l’hypou- 
ricémie  n’est  nullement  une  éventualité  fréquente  ni  banale  ;  on  la  trouve  dans  quel¬ 
ques  maladies  infectieuses,  dans  des  états  pathologiques  encore  mal  connus,  et  nous 
ne  croyons  pas  sans  intérêt  de  signaler  sa  présence  dans  ce  cas  de  myopathie. 


0  gr.  24  à  0  gr.  33 
0  gr.  14  à  0  gr.  23 
0  gr.  100 

1  50  mmgr. 


100  mgr. 
250  mgr. 


D.  Etat  mental. 

L’histoire  antérieure  de  ce  malade, "à  laquelle  nous  joindrons  ce  qu’on  sait  de  ses 
antécédents  morbides,  personnels  et  familiaux,  témoigne  d’un  déséquilibre  profond. 
On  se  trouve  devant  un  dystrophique  psychique,  autant  que  physique. 

Il  noua  renseigne  d’ailleurs  avec  une  certaine  précision  sur  son  passé.  Bien  orienté 
dans  le  temps  et  dans  l’espace,  il  est  mnésique,  présent,  attentif.  Ses  réponses  sont 
assez  nettes,  pertinentes. 

De  ses  parents,  nous  savons  que  son  père  s’est  tué  avec  un  fusil  de  chasse  (suicide  ?), 
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que  sa  mère  était  bien  portante,  et  qu’il  a  deux  frères,  l’un  bien  portant,  l’autre  sans 
doute  souffrant,  mais  il  est  brouillé  depuis  longtemps  avec  sa  famille  et  il  n’en  sait  pas 
davantage.  Il  croit  qu’il  n’y  a  eu  parmi  ses  ascendants  ni  cataracte  ni  maladie  semblable 
à  la  sienne.  Ses  parents  lui  ont  dit  qu’il  avait  eu  des  convulsions  à  l’âge  de  18  mois. 
Enfant,  il  se  serait  bien  porté,  mais  à  l’école,  où  il  est  allé  jusqu’à  13  ans,  l’arriération 
s’est  manifestée,  il  est  arrivé,  péniblement  et  mal,  à  lire,  écrire  et  compter  (en  réalité 
son  écriture  est  informe,  sans  orthographe,  et  il  est  incapable  d’effectuer  les  calculs  les 
plus  simples).  Il  n’a  pu  avoir  son  certificat  d’études.  11  a  uriné  au  lit  jusqu’à  9  ans. 

A  13  ans,  à  Aix-en-Provence,  il  faisait  les  courses  de  son  père,  brocanteur.  Il  pouvait 
porter  un  sac  assez  lourd  (50  kg.)  sur  son  dos  :  il  était  plus  fort  à  ce  moment  que  main¬ 
tenant  :  «  J’ai  perdu  la  force  petit  à  petit.  » 

De  temps  en  temps,  il  disait  :  «  Je  m’en  vais  »,  partait  brusquement  pour  Marseille  (sur¬ 
tout  quand  on  lui  avait  fait  un  reproche).  Là, il  chantait  dans  les  cafés,  portait  des  ba¬ 
gages,  mendiait  en  racontant  qu’il  était  chargé  de  famille.  Puis  il  revenait  à  la  maison.  Il  a 
vécu  ainsi  jusqu’à  21  ans,  où  il  a  été  arrêté  par  les  gendarmes  comme  insoumis,  puis 
réformé. 

Il  a  ensuite  habité  Marseille  jusqu’à  l’âge  de  24  ans  (en  1930)  sans  domicile  fixe  ;  il 
«  portait  des  bagages  à  la  gare  ». 

11  a  subi  3  condamnations  pour  vol  et  abus  de  confiance,  5  à  6  condamnations  pour 
\agabondage. 

Première  condamnation  en  1930  :  étant  allé  encaisser  1.400  francs  pour  un  paysan  chez 
lequel  il  travaillait,  il  s’est  sauvé  quand  il  a  eu  l’argent  en  main,  a  «  fait  la  foire  avec  », 
restait  par  exemple  une  journée  entière  en  taxi  :  4  mois  de  prison. 

Deuxième  condamnation  pour  avoir  volé  un  portefeuille  dans  une  veste  ;  6  mois  de 
prison. 

11  quitte  alors  Marseille  (1930)  et  vient  à  Paris  par  ie  train,  sans  billet,  en  revêtant 
un  vieux  costume  de  postier  :  «  J’ai  brûlé  le  dur  ». 

A  Paris,  il  travaille  comme  manœuvre  aux  halles,  porte  des  sacs,  des  caisses. 

Le  1®'  août  1931,  il  part  pour  Marseille  à  pied  «  pour  aller  voir  sa  famille»,  il  y  arrive 
le  25  novembre,  après  s’être  tait  piusieurs  fois  arrêter  en  route  pour  vagabondage,  ab¬ 
sence  de  papiers. 

A  son  retour  à  Paris,  il  tait  l’homme-sandwich  puis  le  plongeur;  il  quitte  le  restau¬ 
rant  en  «  faisant  la  caisse  »  (800  fr.),  dépense  l’argent  à  s’acheter  des  vêtements,  est 
arrêté  15  jours  plus  tard  :  13  mois  de  prison. 

Il  sort  de  prison  en  lévrier  1932  et  il  vit  depuis  lors  comme  chiffonnier,  «fait  les  boîtes 
à  ordures  ».  Gagne  ainsi  3  fr.,  3  fr.  50  par  jour.  Il  mène  une  vie  miséreuse,  sans  amis. 
Il  n’osait  pas  se  lier  «  parce  qu’il  ne  se  sentait  pas  fort  ». 

Tous  ses  vols  ont  été  non  prémédités  et  en  partie  impulsifs  :  «  Je  voyais  la  caisse 
ouverte,  c’était  plus  fort  que  moi,  j’emportais  tout  et  je  me  sauvais.  »  Après,  ii  avait  des 
remords,  pensant  «  que  cet  argent  faisait  défaut  ». 

Après  un  vol  en  1930,  a  rencontré  des  amis  qui  lui  auraient  trouvé  les  «  yeux  hagards  » 
et  qui  lui  auraient  dit  :  «  Tu  devrais  aller  voir  un  médecin.  »  11  se  rappelait  bien  ses  vols, 
mais  certaines  indications  permettent  de  se  demander  s’il  n’y  a  pas  dans  cette  longue 
histoire  d’errance  et  de  vagabondage  des  manifestations  d’origine  comitiale.  Les  con¬ 
vulsions  du  jeune  âge,  l’arriération  mentale,  Ténurésie  nocturne  prolongée,  les  fugues 
fréquentes  posent  la  question.  Il  y  a  environ  10  ans,  voulant  rattraper  le  chapeau  d’un 
enfant  qui  était  resté  accroché  en  l’air  à  une  fenêtre,  il  perd  connaissance  et  se  réveille 
quelque  temps  après  chez  une  personne  inconnue  qui  l’avait  recueilii.  Il  y  a  donc  eu 
amnésie  de  ia  chute  et  de  la  période  consécutive,  il  ignore  s’il  y  a  eu  émission  d’urine  et 
morsure  de  la  langue.  Par  ailleurs,  il  semble  bien  qu’il  se  perde  parfois  dans  la  rue,  se 
retrouvant  dans  un  quartier  inconnu,  ne  sachant  comment  il  y  est  venu.  Une  personne 
qu’il  connaissait  l’a  vu  une  nuit  passer  dans  la  rue  les  yeux  hagards,  comme  s’il  dormait, 
et  lui  a  conseillé  d’aller  voir  un  médecin;  il  ne  sè rappelait  pas  être  passé  par  là  ni  l’avoir 
rencontrée,  etc.  Malgré  tout,  ces  indications  en  faveur  de  l’existence  d’un  état  comitial 
restent  assez  vagues. 
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En  somme,  les  troubles  psychiques  se  caractérisent  par  : 

De  la  débilité  mentale. 

Des  vols  comportant  peut-être  un  élément  plus  impulsif  que  pervers.  (Cependant,  il 
existe  de  la  perversion  instinctive  nette,  mais  peu  marquée  :  train  pris  sans  billet,  ruse 
pour  avoir  de  l’argent.) 

La  possibilité  d’équivalents  épileptiques,  et  même  d’une  crise  comitiale  franche. 

Une  déchéance  sociale  complète. 

En  résumé,  ce  sujet  présente  au  complet  le  tableau  clinique  de  la  maladie 
de  Steinert.  Nous  ne  reviendrons  pas  sur  les  symptômes  qu’il  présente,  car 
il  faudrait  les  reprendre  un  par  un  ;  ils  sont  tous  absolument  caractéris¬ 
tiques  de  la  myotonie  atrophique.  Ce  qui  est  frappant,  ce  sont  non  les 
différences  symptomatiques  qu’on  peut  relever  d’un  cas  à  l’autre,  mais 
l’extraordinaire  ressemblance,  l’allure  stéréotypée  de  toutes  les  observa¬ 
tions  publiées.  Certes,  il  est  classique  et  parfaitement  exact  de  dire  que  les 
divers  types  de  myopathies  se  confondent  ;  mais  cela  n’est  vrai  que  du 
trouble  élémentaire  de  la  contraction  musculaire  :  dans  le  cas  présent,  par 
exemple,  il  y  a  une  association  très  frappante  de  myopathie  atrophique,  de 
myatonie  et  de  myotonie.  Mais  si  l’on  envisage  l’ensemble  du  syndrome, 
on  est  au  contraire  conduit  à  distinguer  parmi  les  myopathies  certains 
types  bien  tranchés  :  la  maladie  de  Steiner,  identifiée  pourtant  d’assez 
fraîche  date,  est  peut-être  le  mieux  défini  et  le  moins  variable  de  ces  syn¬ 
dromes.  Cette  rigidité  dans  l’expression  clinique  est,  on  le  remarquera,  le 
fait  de  certaines  maladies  héréditaires  et  familiales.  On  sait  que  le  facteur 
héréditaire  (impossible  à  affirmer  dans  notre  cas,  faute  de  renseignements 
suffisants),  peut  être  mis  en  évidence  dans  environ  50  %  des  myotonies 
atrophiques. 

S’il  fallait  distinguer  quelque  particularité  dans  le  tableau  clinique 
offert  par  notre  malade,  c’est  peut-être  sur  l’importance  des  troubles  psy¬ 
chiques  qu’il  conviendrait  d’insister. 

On  décrit  parfois  avec  scepticisme  ces  manifestations  de  «  myopsychie  »  ; 
elles  revêtent  ici  une  importance  remarquable,  mais  peut-être  faut-il 
l’attribuer  à  des  accidents  surajoutés,  en  particulier  à  ce  terrain  comitial, 
dont  on  peut  supposer  l’existence  chez  notre  malade.  Les  accidents  d’allure 
nerveuse  qu’il  a  eus  (convulsions  d’enfance,  arriération  mentale)  font 
soupçonner  l’existence  de  lésions  cérébrales. 

Cette  théorie  de  l’origine  cérébrale  des  myopathies  a  trouvé  des  argu¬ 
ments  anatomiques  précis  dans  les  beaux  travaux  de  Foix  et  Nicolesco, 
qui  concernent  surtout  la  myotonie.  Dans  notre  cas,  la  systématisation  des 
troubles  musculaires,  leur  symétrie  parfaite,  leur  prédominance  distale 
parlent  également  en  faveur  d’une  coordination  du  syndrome  par  le  sys¬ 
tème  nerveux  central. 

Dans  d’autres  observations  de  myopathies  diverses  et  de  myotonies 
atrophiques,  il  a  été  signalé  des  syndromes  dont  l’origine  diencéphalique 
est  communément  admise  (obésité,  polyurie).  Mais  cette  question  du  dérè¬ 
glement  des  centres  neuro-végétatifs  est  inséparable  de  celle  du  dysfonc¬ 
tionnement  endocrinien.  Dès  1913,  au  Congrès  International  de  Médecine 

REVUE  NEUROLOGIQUE.  T.  66,  N”  1,  JUILLET 


1936. 


34 


H.  CLAUDE,  F.  COSTE  ET  J.  FAUVET 


de  Londres,  l’un  de  nous  avait  insisté  sur  le  rôle  éventuel  des  glandes  endo¬ 
crines  dans  la  pathogénie  des  myopathies  en  général.  Dans  la  myotonie 
atrophique,  on  a  été  tour  à  tour  frappé  par  l’association  possible  avec  cer¬ 
tains  syndromes  thyroïdiens  ou  peut-être  parathyroïdiens,  bien  que  cette 
théorie  parathyroïdienne  soit  à  l’heure  actuelle  de  plus  en  plus  délaissée. 

En  fait,  dans  la  plupart  des  observations,  tout  comme  dans  la  nôtre, 
c’est  avant  tout  le  rôle  de  l’hypophyse  qui,  à  notre  avis,  mérite  d’être  mis 
en  valeur. 

On  connaît  l’association  assez  fréquente  à  la  myopathie  du  syndrome 
adiposo-génital,  parfois  de  l’acromégalie  ;  l’un  de  nous  en  a  rapporté  un 
cas  fruste.  Clarke  et  Atwood  ont  trouvé  un  enchondrome  de  l’hypophyse. 
Dans  la  myotonie,  où  les  manifestations  endocriniennes  associées  sont  plus 
rares,  nous  rappellerons  la  belle  observation  récente  de  Garcin  et  ses  col¬ 
laborateurs  ;  leur  malade  a  terminé  comme  un  myxœdémateux  mais  il 
avait  un  faciès  acromégaloïde  et  l’autopsie  a  montré,  outre  l’atrophie 
thyroïdienne,  un  petit  adénome  hypophysaire. 

Dans  la  myotonie  atrophique,  on  n’a  relevé  jusqu’à  présent  ni  acromé¬ 
galie  ni  syndrome  de  Babinski-Frœlich,  mais  on  a  insisté  sur  l’état  dystro¬ 
phique  (l’amaigrissement  de  certains  de  ces  sujets  faisant  penser  à  la 
cachexie  hypophysaire)  ;  des  calcifications  intra-sellaires  sont  citées  dans 
certaines  observations.  Dans  la  nôtre,  enfin,  sans  apporter  d’indications 
concluantes,  l’examen  clinique  fait  songer  à  l’hypophyse  et  c’est  pour¬ 
quoi  nous  avons  tenté  de  préciser  par  des  épreuves  biologiques  diverses  la 
qualité  du  fonctionnement  hypophysaire. 

Il  est  assurément  très  difficile  de  distinguer  parmi  tous  ces  symptômes 
ceux  qui  dépendent  de  l’hypophyse  de  ceux  qui  reviennent  aux  centres 
sympathiques  du  diencéphale  :  une  maladie  héréditaire,  d’origine  géné¬ 
tique,  peut  aussi  bien  sans  doute  intéresser  primitivement  une  glande  en¬ 
docrine  dont  le  dysfonctionnement  retentira  sur  l’état  fonctionnel,  puis 
anatomique  de  certains  centres  nerveux  connexes,  que  léser  primitivement 
ces  mêmes  centres,  engendrant  des  symptômes  neuro-endocriniens. 

Nous  pensons  en  tout  cas  que  les  indications  cliniques  et  biologiques 
relevées  chez  notre  malade  doivent  engager  à  le  soumettre  à  un  traitement 
(soit  local,  soit  opothérapique)  visant  l’hypophyse,  et  nous  nous  propo¬ 
sons  de  mettre  prochainement  ce  dernier  en  œuvre. 


Erratum. 

Dans  le  numéro  4,  d’avril,  page  766,  l’article  sur  les  réflexes  toniques 
de  la  nuque  consécutifs  aux  lésions  du  champ  4  de  l’écorce  cérébrale  a 
pour  auteur  M™®  F.  M.  Lissitra  et  M.  A.  S.  Pentzik.  Le  nom  de 
M"*®  Lissitra  a  été  mal  orthographié. 
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Xlle  Congrès  belge  de  Neurologie  et  de  Psychiatrie. 

La  Société  de  Médecine  mentale  de  Belgique  et  la  Société  belge  de  Neu¬ 
rologie  organisent,  les  26  et  27  septembre  1936,  le  XII®  Congrès  belge  de 
neurologie  et  de  psychiatrie. 

Le  rapport  de  psychiatrie  confié  à  M.  Rouvron  a  trait  à  «  l’Intelligence 
chez  les  malades  mentaux  ». 

Le  rapport  de  neurologie  confié  à  M.  Masson-Verniory  a  trait  aux  «Tu¬ 
meurs  du  lobe  temporal  ». 

Des  séances  de  communications  sur  des  sujets  divers  de  psychiatrie  et 
de  neurologie  auront  lieu  les  26  et  27  septembre. 

La  Société  de  Neurologie  délègue  pour  la  représenter  à  cette  session 
M.  le  Professeur  Barré  (de  Strasbourg). 


Candidatures  aux  élections  de  fin  d’année. 

1°  Aux  places  de  membres  titulaires  : 

Candidatures  anciennes  : 

MM.  Bize,  présenté  par  MM.  Guillain  et  Haguenau  ; 

Roüqüès,  présenté  par  MM.  Guillain  et  ’Vallery-Radot  ; 

Thiébaut,  présenté  par  MM.  Baudouin  et  Clovis  Vincent  ; 
Desoille,  présenté  par  MM.  Guillain  et  Crouzon  ; 

SiGWALD,  présenté  par  MM.  Guillain  et  Babonneix. 

Candidatures  nouvelles  ; 

MM.  Huguenin,  présenté  par  MM.  Roussy  et  Lhermitte  ; 

Moüzon,  présenté  par  MM.  André-Thomas  et  Lhermitte  ; 
Plichet,  présenté  par  MM.  Lhermitte  et  Clovis  Vincent  ; 
Ribadeau-Dümas,  présenté  par  MM.  Souques  et  G.  Guillain  ; 
M""®  Jenny  Roudinesco,  présentée  par  MM.  Clovis  Vincent  et 
Monier-Vinard  ; 

Rudaux,  présenté  par  MM.  Guillain  et  Noël  Péron  ; 

ScHWOB,  présenté  par  MM.  Guillain  et  Laignel-Lavastine  ; 

DE  Sèze,  présenté  par  MM.  Guillain  et  Crouzon. 

2°  Aux  places  de  membre  correspondant  national  : 

Candidatures  anciennes  ; 

MM.  ViALLEFONT  (Montpellier),  présenté  par  MM.  Heuyer  et  Roussy  ; 
Raymond  Meyer,  présenté  par  MM.  Babonneix  et  Schaeffer  ; 
Pagès  (Montpellier),  présenté  par  MM.  Heuyer  et  Roussy  ; 
PiRAUD  (Grenoble),  présenté  par  M.  Babonneix. 

Candidatures  nouvelles  ; 

MM.  Devic  (Lyon),  présenté  par  MM.  Crouzon  et  Alajouanine  ; 
Metzger  (Strasbourg),  présenté  par  M.  Barré. 
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3°  Aux  places  de  correspondant  étranger  : 

Candidatures  nouvelles  ; 

MM.  Askenazy  (Bucarest),  présenté  par  MM.  Clovis  Vincent  et 
Garcin  : 

Diégo  Furtado  (Lisbonne),  présenté  par  M.  Egas  Moniz  ; 
Oljenick  (Amsterdam),  présenté  par  MM.  Lhermitte  et  Clovis 
Vincent  ; 

Pacheco  Silva  (Sao  Paulo),  présenté  par  M.  Claude  : 

Sager  (Bucarest),  présenté  par  MM.  Lhermitte  et  Crouzon. 


COMMUNICATIONS 


Syndrome  de  Parinaud  avec  paralysie  d’un  petit  oblique.  —  Alté¬ 
ration  spaciale  des  réactions  vestibulaires.  — Rétrolatéropulsion 

(pseudo-ataxie  dite  frontale)  corrigible  (présentation  de  photographies 
et  d’un  film),  par  MM.  J.  A.  Barré,  Charbonnel  et  Uberschlag  (de 
Strasbourg) 

Résumé.  —  Bien  qu’une  très  grande  part  de  l’intérêt  des  observations 
de  syndrome  de  Parinaud,  et  de  celles  où  il  existe  des  troubles  marqués 
de  l’équilibre,  tienne  dans  la  confrontation  de  la  clinique  et  de  l’anato¬ 
mopathologie,  nous  avons  jugé  utile  de  vous  apporter  l’histoire  purement 
clinique  de  M.  H...  Joseph,  âgé  de 66  ans,  parce  que  le  nombre  des  cas  à 
peu  près  complètement  observés  n’est  pas  très  élevé  encore,  parce  que, 
chez  H.,  les  troubles  sont  à  la  fois  très  nets  et  dus  à  une  lésion  probable¬ 
ment  très  petite,  parce  qu’ils  comportent  des  particularités  qu’il  pourra 
être  utile  de  rechercher  dans  l’avenir  et  parce  qu’enfin  le  trouble  de 
l’équilibre,  bien  que  produit  très  vraisemblablement  par  une  atteinte 
de  la  région  du  noyau  rouge,  diffère  de  celui  qui  a  été  décrit  dans  les 
altérations  de  cette  région  et  de  l’àtaxie  frontale  que  nous  préférons 
appeler  «  pseudo-ataxie  dite  frontale  ».  Voici  l’observation  très  résumée  : 
en  avril  dernier,  H.  est  pris  en  pleine  santé  de  diplopie,  puis  de  rétro¬ 
latéropulsion  droite,  légère  puis  accentuée,  avec  vertige  et  vomissement 
à  type  cérébral.  Le  tout  s’installe  sans  le  moindre  ictus. 

Troubles  oculaires.  —  1°  Paralysie  du  regard  en  haut,  portant  et  sur 
les  mouvements  volontaires  et  sur  les  mouvements  automaticoréflexes  : 
abolition  du  réflexe  optocinétique  vertical  en  haut,  absence  d’élévation 
des  yeux  dans  l’effort  volontaire  de  fermeture  des  paupières  et  dans  la 
flexion  de  la  tête  en  avant,  impossibilité  de  déclancher  un  nystagmus 
vertical  pendant  les  excitations  vestibulaires  adaptées. 
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2°  Parésie  de  la  convergence. 

3°  Parésie  du  petit  oblique  droit. 

4°  Ngstagmus  spontané,  petit  et  rapide,  dans  le  regard  direct,  horizontal 
avec  composante  giratoire,  et  battant  vers  la  gauche  ;  accentuation  de 
ce  nystagmus  dans  le  regard  extrême  à  gauche  ;  nystagmus  de  même  type 
mais  plus  faible  et  battant  vers  la  droite  dans  le  regard  droit. 

Epreuves  vestibulaiues.  —  Elles  donnent,  en  bref,  les  résultats  sui¬ 
vants  :  1“  Déviation  ordinairedes  bras  vers  la  gauche,  c’est-à-dire  dumême 
côté  que  le  nystagmus  spontané  et  du  côté  opposé  à  la  déviation  régulière 
du  corps.  {Syndrome  vestibulaire  dgsharmonieux .)  —  2°  Hyperexcitabilité 
calorique  (au  chaud  et  au  froid  et  à  la  rotation)  pour  les  deux  systèmes 
vestibulaires,  mais  plus  marqué  pour  les  excitations  droite  ou  gauche  qui 
provoquent  normalement  le  nystagmus  gauche  spontané  du  sujet.  — 
3“  Absence  d’augmentation  du  composant  giratoire  par  lès  positions  latéro- 
clines.  —  4°  Absence  d’inversion  du  ngstagmus  par  le  fort  abaissement  de  la 
tête  en  avant.  — 5°  Absence  de  vertige  provoqué  contrastant  avec  l’existence 
des  vertiges  spontanés  du  sujet. 

Toutes  ces  particularités  mériteraient  des  développements  et  des 
remarques  que  nous  ne  pouvons  donner  ici  faute  de  place.  —  Elles  seront 
complètement  exposées  ailleurs.  Elles  apportent  des  bases  de  discussion 
au  vaste  problème  de  troubles  vestibulaires  d’origine  centrale.  —  Par 
ailleurs,  la  coexistence  chez  H.  du  syndrome  vestibulaire  dysharmonieux 
et  de  troubles  cérébelleux,  légers  mais  certains,  confirme  l’opinion  clini¬ 
que  que  nous  avons  fait  connaître  sur  la  signification  de  ce  syndrome. 

Troules  de  l’équilibre.  —  Légers  au  début,  ils  se  sont  accentués  au 
point  de  confiner  H.  au  lit.  —  Dès  qu’il  s’assied  sur  son  lit,  qu’il  ait  les 
yeux  fermés  ou  ouverts,  il  s’incline  à  droite  et  se  porte  en  arrière  ; 
quand  on  le  lève  il  ne  peut  avancer  sans  être  soutenu  ou  tiré  ;  laissé  à 
ses  moyens,  il  s’incline  vite  en  arrière  et  à  droite,  malgré  la  forte  contrac¬ 
tion  de  tous  ses  muscles  du  plan  antérieur  ;  ses  gros  orteils  se  redressent 
fortement. 

Depuis  quelque  temps,  la  rétropulsion  étant  moins  forte,  il  peut,  en 
faisant  des  pas  rapides,  marcher  à-reculons,  en  utilisant  en  quelque  sorte 
sa  pulsion  pathologique. 

Enfin,  il  a  remarqué  de  lui-même  que  s’il  fléchit  le  tronc  en  avant  il 
peut  contre-balancer  la  force  de  la  pulsion,  et  marcher  ;  mais  il  doit  alors 
s’aider  de  deux  cannes  ;  même  dans  ces  conditions  s’il  se  redresse  un 
peu  trop,  la  rétropulsion  l’emporte  de  nouveau.  Ces  troubles  qui  nous 
paraissent  complètement  d’origine  organique,  rappellent  par  leur  assem¬ 
blage  assez  paradoxal  —  en  apparence  —  ceux  qui  ont  été  si  souvent  mis 
autrefois  sur  le  compte  de  l’hystérie  pure  ou  d’une  combinaison  organo- 
hystérique. 

D’autre  part,  alors  que  nous  avons  de  bonnes  raisons  de  localiser  la 
petite  lésion,  qui  les  produit,  dans  la  région  de  la  commissure  postérieure 
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et  la  partie  du  faisceau  longitudinal  postérieur  qui  glisse  sous  les  noyaux 
moteurs  oculaires,  atteignant  directement  le  petit  oblique  droit,  nous 
pouvons  souligner  que  le  sujet  lutte  contre  son  trouble.  Dans  les  premières 
descriptions  du  trouble  de  l’équilibre  par  lésion  de  la  région  du  noyau 
rouge  ou  du  noyau  rouge  lui-même,  on  avait  spécifié  que  le  sujet  ne  faisait 
aucun  effort  contre  sa  rétropulsion. 

Ce  caractère  de  lutte  consciente  et  intelligente  nous  paraît  utile  à 
souligner,  car  il  distingue  à  nos  yeux  la  rétropulsion  ou  rétrolatéropul- 
sion  de  certains  sujets  atteints  de  tumeur  frontale  et  qui  justement  s’aban¬ 
donnent  à  leur  trouble,  ne  luttent  en  aucune  façon  contre  lui,  sans  doute 
à  cause  de  l’indifférence  du  frontal.  Chez  H.  dont  l’intelligence  est  par¬ 
faite,  le  trouble  est  en  partie  corrigé  ;  chez  le  frontal  le  même  trouble  est 
en  quelque  sorte  aggravé  du  fait  de  la  mentalité  spéciale  du  sujet. 

Nous  devons  nous  borner  à  l’exposé  schématique  de  ces  quelques 
remarques  ;  malgré  l’absence  de  données  anatomopathologiques  elles 
peuvent  avoir  une  réelle  valeur  clinique. 


M.  Barré  (de  Strasbourg).  —  Les  interventions  que  nous  venons 
d’entendre  vont  me  permettre  —  après  l’exposé  raccourci  que  je  viens  de 
vous  faire  de  notre  malade  — ,  de  préciser  certains  points  et  de  prendre 
position  plus  nette. 

Le  sujet  dont  M.  Lhermitte  nous  a  rappelé  l’histoire  est  évidemment 
très  différent  de  celui  dont  je  viens  de  vous  entretenir.  Les  circonstances 
qui  entourent  le  début  de  ses  troubles,  bien  faites  pour  exaspérer  son 
émotivité,  expliquent  facilement  le  désarroi  dans  lequel  il  se  trouvait 
brusquement  quand,  au  cours  d’une  démarche  assez  bonne  on  lui  rappelait 
l’accident  initial.  Qu’il  y  ait  eu  dans  ce  cas  adjonction,  et  importante,  à 
des  phénomènes  organiques  de  troubles  émotifs  brusques  et  violents,  j’en 
suis  convaincu,  comme  M.  Lhermitte.  Mais  chez  le  malade  dont  je  viens 
de  dire  l’histoire,  on  ne  trouve  rien  de  semblable  ;  et  je  ne  suis  pas  porté 
à  croire  que  le  complexe  psycho-organique  qui  se  trouvât  en  activité 
chez  le  malade  de  Lhermitte  puisse  être  invoqué  pour  expliquer  la  rétro¬ 
pulsion  et  la  marche  à  reculons  de  notre  malade.  A  l’époque  où  cette  dé¬ 
marche  fut  considérée  comme  une  manifestation  hystérique,  on  ignorait 
toute  une  séméiologie  et  une  pathologie  que  nous  possédons  actuellement 
et  avec  laquelle  il  me  paraît  désormais  légitime  de  compter. 

J’ai  tenu  justement  à  rappeler  le  développement  lent  et  progressif  des 
troubles,  la  précession  de  la  diplopie,  l’apparition  retardée  et  le  dévelop¬ 
pement  progressif  de  la  rétrolatéropulsion,  etc.,  etc...  et  rien  ne  me  fait 
penser  qu’un  facteur  psychique  ou  pithiatique  soit  venu  ajouter  ici  quoi 
que  ce  soit  aux  phénomènes  que  nous  avons  relatés. 

Que  l’on  croie  bien  que  ce  facteur,  dans  la  crainte  de  quoi  nous  avons 
été  élevé,  n’est  pas  resté  en  dehors  du  champ  de  nos  hypothèses. 

Au  diagnostic  de  syndrome  du  noyau  rouge,  qui  ne  convient  certaine¬ 
ment  pas  ici,  je  crois  avoir  fait  des  réserves  nettes  et  suffisantes. 
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L’hypothèse  de  lésions,  même  minimes,  mais  plus  nombreuses  que 
celles  que  j’ai  envisagées,  peut,  il  va  de  soi,  être  soutenue. 

Je  n’ai  pas  de  raison,  à  vrai  dire,  d’y  souscriré,  mais  comme  je  me 
présente  les  mains  vides,  c’est-à-dire  sans  pièces  anatomiques  justifica¬ 
tives,  je  ne  puis  pas  m’inscrire  fermement  contre  l’idée  de  M.  Lher- 
mitte. 

Je  crois  que  les  lésions  intéressent  le  faisceau  longitudinal  postérieur 
droit,  au  point  où  il  glisse  sous  le  noyau  du  petit  oblique  et  la  région  de 
la  commissure  postérieure  ;  je  ne  suis  pas  convaincu  qu'il  existe  une  lésion 
du  noyau  rouge  lui-même. 

Pour  ce  qui  est  de  la  remarque  spéciale  de  M.  André-Thomas,  touchant 
le  nystagmus  giratoire  qui  aurait  une  origine  bulbaire  basse,  et  ne  pour¬ 
rait  s’expliquer  par  une  lésion  unique  aussi  haute  que  celle  supposée  chez 
notre  malade,  je  m’en  expliquerai  tout  au  long  dans  un  rapport  que  je 
prépare  sur  les  symptômes  des  voies  vestibulaires  centrales,  à  la  con¬ 
naissance  desquelles  nous  lui  devons  tant  de  précisions  de  valeur. 

Il  s’agissait  chez  H.  d’un  nystagmus  horizontal  à  composante  giratoire. 
La  description  de  son  type  spontané  et  de  sa  forme  au  cours  des 
diverses  épreuves  instrumentales  en  sera  fournie  tout  au  long  dans  un 
autre  périodique. 

Etudes  piézographiques  de  la  contraction  volontaire  à  l’état  nor¬ 
mal  et  pathologique,  par  MM.  H.  Baruk,  D.  M.  Gomez  et  R.  Rossano. 

L’étude  graphique  de  la  contraction  musculaire  volontaire  s’est  heurtée 
jusqu’ici  à  certaines  difficultés  parce  que  les  appareils  actuellement  en 
usage  sont  doués  d’une  inertie  considérable  et  d’une  fréquence  propre 
beaucoup  trop  basse  par  rapport  à  celles  que  le  phénomène  à  étudier  met 
en  jeu. 

L’avènement  de  la  piézographie  semble  combler  cette  lacune. 

Cette  méthode,  en  effet,  basée  sur  les  propriétés  piézoélectriques  de 
certains  cristgux  de  quartz,  est  dépourvue  de  toute  inertie  et  sa  fréquence 
propre  est  considérable.  Aussi  nous  a-t-il  paru  intéressant  de  reprendre 
l’étude  de  la  contraction  volontaire  en  utilisant  le  dispositif  mis  au  point 
par  l’un  de  nous  avec  Langevin  (1). 

Pour  y  parvenir,  voici  comment  nous  avons  procédé  :  le  dispositif  étant 
posé  sur  un  muscle  dont  on  veut  connaître  les  réactions,  on  demande  au 
sujet,  après  une  éducation  préalable,  d’exécuter  une  contraction  muscu¬ 
laire,  du  biceps  par  exemple,  tout  en  limitant  le  déplacement  de  l’avant- 
bras.  Dans  ces  conditions,  la  mesure  peut  être  considérée  comme  étant  à 
peu  près  isométrique. 

Nous  avons  examiné  suivant  cette  méthode  une  dizaine  de  sujets  nor¬ 
maux  et  des  malades  divers  atteints  d’affections  organiques  du  système 
nerveux,  de  psychoses  ou  de  névroses. 

(1)  Gomez  et  A.  Langevin.  C.  R.  Ac.  des  Sc.,  119,  1934,  p.  890  ;  Bull.  Ar.  Mé.d. 
113,1935,  p.  329. 


SÉANCE  DU  2  JUILLET  1936 


Fig. 


Fig.  3.  —  Contraction  volontaire  chez  un  hémiplégique  pyramidal. 

Chez  le  sujet  normal,  le  tracé  indique,  en  général,  suivant  nos  consta¬ 
tations  personnelles,  une  ligne  brusque  de  montée  bien  droite,  sauf  par¬ 
fois  un  léger  ressaut,  puis  un  sommet  plus  ou  moins  aigu,  enfin  une 
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Fig.  5  et  6.  -  Contraction  volontaire  chez  des  catatoniques. 

ligne  de  descente  plus  progressive.  Ces  trois  éléments  graphiques  tra¬ 
duisent  successivement  la  mise  en  train  de  la  contraction,  le  maintien  de 
celle-ci,  et  enfin  la  décontraction.  On  peut  observer  des  variations  sui- 


SÉANCE  DU  2  JUILLET  1936 


43 


ï 


44 


SOCIÉTÉ  DE  NEUROLOGIE  DE  PARIS 


forme  de  ballon.  La  décontraction  peut  être  aussi  tantôt  brusque,  et  dans 
ce  cas  la  ligne  de  montée  et  la  ligne  de  descente  sont  presque  symé¬ 
triques,  tantôt  plus  lente  et  oblique.  Enfin  la  descente  peut  ne  pas  se 
faire  d’emblée  jusqu’au  niveau  du  départ,  la  déconlraction  n’étant  pas  to¬ 
tale  et  ne  se  réalisant  qu’après  deux  ou  trois  contractions  successives. 
Quelles  que  soient  ces  variations,  l’aspect  des  tracés  est,  chez  le  sujet 
normal,  régulier. 

Nous  avons  examiné  ensuite  quatre  cas  de  contractures  organiques: 
deux  cas  de  contracture  pyramidale,  deux  cas  de  contracture  parkinso¬ 
nienne,  en  faisant  exécuter  à  ces  malades  une  contraction  volontaire  du 
biceps  au  niveau  du  membre  contracturé. 

Dans  tous  ces  cas  de  contracture  organique,  la  ligne  de  montée,  c’est-à- 
dire  la  mise  en  train  du  mouvement,  reste  sensiblement  normale.  C’est  la 
décontraction  qui  apparaît  ralentie  surtout  chez  nos  deux  parkinsoniens. 
Par  contre,  chez  ces  derniers  la  descente  se  fait  au-dessous  du  point  de 
départ.  Chez  les  pyramidaux,  au  contraire,  la  décontraction  ne  se  fait  pas 
complètement.  Bien  entendu,  lorsque  l’atteinte  pyramidale  s’accompagne 
d'une  parésie  accentuée,  on  n’obtient  presque  plus  de  courbes  de  contrac¬ 
tion. 

Mais  cesl  surtout  dans  les  psychoses  et  les  névroses  que  se  révèlent  des 
anomalies  intéressantes  de  la  contraction  volontaire. 

Chez  deux  cataloniques  nous  avons  observé  des  perturbations  impor¬ 
tantes  de  la  mise  en  train  :  la  ligne  ascendante  est  particulièrement  irré¬ 
gulière,  entrecoupée  d’arrêts  et  de  reprises. 

Chez  deux  pithiatiques  et  d’autres  névropathes  (anxieux,  etc...)  on  est 
frappé  de  l’extrême  irrégularité  de  tout  le  tracé  :  on  note  surtout,  après  la 
ligne  ascendante,  un  long  plateau  indiquant  comme  une  immobilisation 
indécise  de  la  contraction,  ainsi  d’ailleurs  qu’une  décontraction  irré¬ 
gulière. 

Ainsi  la  contraction  musculaire  volontaire  nous  est  apparue  plus  per¬ 
turbée  dans  les  cas  de  psychose  et  de  névrose  étudiés  que  dans  ceux  de 
contractures  pyramidales  et  extra-pyramidales.  Ces  faits,  en  apparence 
paradoxaux,  s’expliquent  par  l’importance  des  fonctions  psychomotrices  de 
mise  en  train  du  mouvement.  Ces  fonctions  d’initiative  motrice  doivent  être 
distinguées  de  celles  d’exécution  du  mouvement,  et  elles  peuvent  être 
électivement  touchées  dans  certaines  affections  parmi  lesquelles  il  faut 
citer  au  premier  chef  la  catatonie,  et,  à  un  degré  moindre,  certains  trou¬ 
bles  névropathiques,  comme  par  exemple  les  troubles  psycho -moteurs 
hystériques. 

Etudes  piézographiques  des  réflexes  tendineux  et  périostés  à 

l’état  normal  et  pathologique,  par  MM.  H.  Baruk,  R.  Rossano  et 

D.  M.  Gomez. 

Utilisant  la  méthode  que  nous  avons  décrite  dans  la  note  précédente, 
nous  avons  eu  l’idée  d'étudier  la  contraction  musculaire  au  cours  des  ré¬ 
flexes  tendineux  et  périostés. 
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La  technique  d’enregistrement  a  été  la  même,  à  peu  de  chose  près,  que 
la  précédente  :  on  place  le  patin  sur  le  muscle  entrant  en  activité  tout  en 


Fig.l 


limitant  le  mouvement  du  membre  :  on  percute  le  tendon  ou  le  périoste 
en  même  temps  qu’on  enregistre  la  contraction. 

Voici,  ce,  que  l’on  observe  : 

1°  Chez  les  sujets  normaux  : 
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a)  Une  ascension  rapide  linéaire  suivie  d’une  descente  aussi  rapide  et 
linéaire  aussi,  cette  dernière  étant  quelquefois  interrompue  par  un  cro¬ 
chet  d’importance  variable,  puis  par  quelques  petites  oscillations  qui 
s’amortissent  rapidement  en  fonction  du  temps. 


Fig.  6.  —  Réflexe  rotulien  chez  le  même  malade  (côté  gauche  avec  de  ce  côté  signe  de  Babinski), 
électromyogramme  et  mécanogramme  superposés. 


b)  Le  trait  horizontal  précédant  la  contraction  réflexe  se  trouve  très  au- 
dessous  du  trait  horizontal  qui  suit  les  phénomènes  contractiles,  ce  qui 
indique  vraisemblablement  une  élévation  du  tonus  poslréflexe  du  muscle, 

c)  La  phase  contractile  du  muscle  est  précédée,  à  un  intervalle  de 
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temps  extrêmement  court,  d’un  crochet  extrêmement  rapide  dont  la  na¬ 
ture  reste  à  déterminer. 

d)  En  percutant  à  des  intervalles  réguliers,  rapprochés  et  avec  la 
même  intensité,  on  peut  observer  une  atténuation  des  phénomènes  con¬ 
tractiles  qui  quelquefois  peuvent  s’épuiser. 

.2“  Chez  le  sujet  pathologique,  notamment  dans  les  états  spasmodiques 
(hémiplégie  spasmodique,  sclérose  en  plaqués,  etc...,  fig.  3)  on  note  une 
ligne  d’ascension  brusque  très  verticale  avec  une  descente  partielle  suivie 
d’une  ou  plusieurs  fortes  réascensions  et  descentes  au  nombre  de  trois  à 
quatre,  et  finalement  d’un  trait  horizontal  très  au-dessus  de  la  précon¬ 
traction.  En  un  mot,  on  observe  là  le  tracé  d’un  réflexe  polycinétique. 

Quant  aux  réflexes  périostés  (radial)  ils  se  présentent  simplement  sous 
la  forme  d’un  soulèvement  beaucoup  moins  élevé  suivi  d’une  descente 
oblique  interrompue  par  quelques  petites  oscillations. 

Il  est  à  remarquer  que  ces  tracés  se  rapprochent  beaucoup  des  tracés 
électromyographiques  (fig.  4  et  5)  qui  n’ont  rien  de  commun  avec  les 
tracés  mécaniques,  ces  derniers  étant  absolument  incapables  de  nous  ren¬ 
seigner  sur  l’activité  musculaire. 


Fragilité  familiale  des  fibres  radiculaires  sensitives  moyennes  et 
fragilité  familiale  des  téguments  à  la  chaleur,  par  MM.  L.  Rim¬ 
baud  et  R.  Lafon  (Montpellier). 

Les  maladies  familiales  et  héréditaires  apparaissent  à  peu  près  tou¬ 
jours  comme  une  curiosité  et  il  paraît  intéressant  d’en  rapporter  les  cas, 
même  à  titre  purement  documentaire.  Parmi  celles-ci  les  affections  où 
l’on  rencontre  des  troubles  sensitifs  du  type  syringomyélique  sont  parti¬ 
culièrement  rares  ;  quant  à  la  fragilité  des  téguments  que  nous  allons  dé¬ 
crire,  nous  ne  l’avons  jamais  vue  signalée. 

Les  trois  observations  que  nous  relatons  concernent  des  membres  d’une 
même  famille,  que  nous  avons  eu  l’occasion  d’étudier. 

Nons  avons  pu  obtenir  des  renseignements  sur  quatre  générations 
(voir  schéma  1). 

A  la  première  génération,  trois  frères  :  l’aîné  (1)  aurait  eu  des  douleurs 
dans  les  membres  inférieurs  et  serait  mort  cachectique  à  55  ans,  la  des¬ 
cendance  est  inconnue. 

Le  second  (2)  aurait  présenté  des  paresthésies  et  des  manifestations 
vaso-motrices  paroxystiques  des  extrémités  rappelant  le  syndrome  de 
Raynaud,  il  ne  se  «  brûlait  pas  »,  mais  il  présentait  aussi  des  coliques 
néphrétiques,  qui  auraient  provoqué  sa  mort;  il  a  eu  trois  enfants:  une  fille 
et  un  garçon  perdus  de  vue  par  les  personnes  que  nous  avons  examinées 
et  une  autre  fille  (4)  dont  nous  rapportons  l'observation  plus  loin  (obser¬ 
vation  n°  1)  ;  cette  personne  a  eu  un  fils  (5)  (observation  n“  2)  ;  celui-ci 
enfin  a  eu  une  fille  actuellement  âgée  de  cinq  ans,  qui  ne  présente  pas 
de  manifestations  analogues  à  celles  de  ses  parents,  mais  qui  accuse  des 
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sensations  de  froid  dans  la  région  lombaire  et  de  la  diminution  de  l’acti¬ 
vité  auditive  des  deux  oreilles. 

Le  troisième  frère  (31  a  présenté  dès  l’âge  de  45  ans  des  douleurs  épi¬ 
gastriques  et  des  crampes  dans  les  jambes  ;  il  se  brûlait  les  mains  sans 
s’en  rendre  compte  ;  peu  à  peu,  celles-ci  perdirent  leur  sensibilité  tactile, 
habituelle  ;  le  malade  avait  l’impression  d’avoir  un  gant  autour  des  mains 
et  dut  abandonner  son  métier  de  cordonnier.  La  marche  devint  pénible. 
A  54  ans,  il  constate  au  niveau  d’un  talon  une  plaie  atone  indolore  qui 
s’infecte  et  nécessite  une  amputation.  Ce  malade  meurt  cachectique  à 
59  ans  en  laissant  quatre  enfants:  trois  sont  en  bonne  santé,  l’autre  (6),  au 
contraire,  présente  des  manifestations  importantes  (observation  n“  3)  et  a 
été  le  point  de  départ  de  cette  étude. 

Observation  I.  —  A.  C...  est  une  femme  actuellement  âgée  de  49  ans  ;  elle  se  brûle,  dit- 
elle,  sans  le  sentir  et  même  avec  des  températures  peu  élevées.  Le  premier  accident  de 
Ce  genre  remonte  à  l’âge  de  38  ans  ;  ayant  froid  au  pied  eile  essaye  de  se  réchauffer,  du 
reste  sans  succès,  en  s’approchant  d’une  chaufferette,  puis  elle  sort  et  marche  normale¬ 
ment,  se  couche  sans  rien  constater,  mais  le  lendemain  éprouve  une  gêne  particulière  au 
niveau  des  pieds  et  trouve  une  énorme  phlyctène  sous  chacun  d’eux,  l’épanchement 
séreux  se  reforme  de  nombreuses  fois  et  Tinalement  un  médecin  découvre  une  escarre 
sur  chaque  semelle  plantaire  ;  cette  plaie  est  indolore,  mais  elle  met  un  ou  deux  ans  pour 
guérir. 

D’abord  localisées  aux  membres  inférieurs,  l’anesthésie  à  la  température  et  1  a  fragilité 
cutanée  à  la  chaleur  gagnent  les  membres  supérieurs  :  la  malade  voit  apparaître  des 
phiyctènes  en  se  lavant  les  pieds  à  l’eau  tiède  (température  contrôlée  par  la  belle-fille) 
ou  en  approchant  les  mains  d’un  foyer  lorsqu’elle  fait  la  cuisine  ou  encore  en  appro¬ 
chant  les  jambes  même  revêtues  de  bas  épais,  d’une  flamme  de  cheminée  par  exemple  : 
1  es  phiyctènes  apparaissent  généralement  dans  un  délai  assez  long  :  le  lendemain. 

Aux  pieds,  elle  a  constaté  aussi  des  troubles  trophiques  qui  seraient  même  antérieurs 
aux  brûlures,  les  ongles  auraient  épaissi  et  seraient  tombés  plusieurs  fois,  et  peu  à  peu 
seraient  apparues  des  déformations.  Au  niveau  du  gros  orteil  droit,  formation  après  une 
brûlure  d’un  panaris  indolore  suivi  d’élimination  de  la  première  phalange. 

Pas  de  douleurs,  mais  sensations  de  lassitude  au  niveau  des  membres  inférieurs. 

Les  antécédents  personnels  sont  sans  intérêt. 

Actuellement,  la  malade  se  plaint  d’amaigrissement  important,  de  perte  de  la  force 
musculaire,  d’anesthésie  à  la  température  et  de  fragilité  à  la  chaleur.  Elle  accuse  aussi 
depuis  quelque  temps  de  fréquentes  sensations  lipothymiques. 

Relâchement  fréquent  du  sphincter  vésical. 

Examen.  —  Malade  très  émotive,  intelligente,  amaigrie,  au  teint  blafard. 

La  démarche  est  normale,  les  pieds  étant  appuyés  sur  leur  partie  externe  (léger  varus  à 
droite),  la  malade  élève  difficilement  les  membres  inférieurs  ;  l’acte  de  monter  les  esca¬ 
liers,  par  exemple,  est  difficile  ;  elle  s’accroupit  bien,  mais  se  relève  avec  difficulté,  la 
faiblesse  des  membres  inférieurs  paraissant  plus  marquée  au  niveau  des  fesses  et  de  la 
racine  des  cuisses. 

A  l’inspection,  il  existe  un  amaigrissement  généralisé  et  les  muscles  paraissent  atro¬ 
phiés. 

Cicatrices  nombreuses  de  brûlure  au  niveau  des  jambes  et  des  mains.  Au  niveau  des 
pieds  :  des  deux  côtés,  les  quatre  derniers  orteiis  sont  atrophiés  et  en  griffe,  la  peau  lui¬ 
sante,  le  gros  orteil  gauche  et  son  ongle  sont  également  atrophiés,  le  gros  orteil  droit  a 
été  amputé  spontanément  de  la  première  phalange.  Les  extrémités  inférieures  sont  extrê¬ 
mement  froides.  Cicatrice  de  brulûres  ancienne  de  l’abdomen  (consécutives  à  l’applica¬ 
tion  d’un  cataplasme). 

A  la  radiographie,  la  colonne  vertébrale  ne  présente  qu’une  légère  lordose. 
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La  motilité  segmentaire  passive  est  normale,  la  motilité  active  est  diminuée  d’une 
façon  générale  sans  que  l’on  puisse  parler  de  paralysie. 

Sensibilité  superficielle  (fig.  2)  : 

Thermique  :  anesthésie  au  niveau  des  membres  inférieurs  (sauf  dans  le  territoire  du 
crural),  du  tronc,  des  membres  supérieurs. 

Retard  et  diminution  des  sensations  dans  le  domaine  du  crural  et  au  niveau  de  la 

Perceptions  douloureuses  :  confusions  dans  les  perceptions  au  niveau  des  membres 
inférieurs. 

Tact  conservé,  sauf  au  niveau  des  mains  où  les  perceptions  fines  sont  diminuées  : 
quand  elle  coud,  la  malade  sent  mal  l’aiguille  qu’elle  tient. 

Anesthésie  du  tendon  d’Achille  des  deux  côtés. 

Réflexe  rotullen  diminué  à  droite,  aboli  à  gauche. 


f;«.  1. 


Réflexe  achilléen  aboli  des  deux  côtés  avec  effacement  rétro-malléolaire. 

Pas  de  signe  de  Babinski. 

Les  pupilles  réagissent  très  paresseusement  à  la  lumière  ;  elles  sont  irrégulières,  la 
gauche  est  ovale  dans  le  sens  horizontal,  la  droite  est  ovale  obliquement  dans  la  direc¬ 
tion  1  heure-7  heures. 

Observation  2.  —  P.  C...,  28  ans,  fait  remonter  le  début  des  accidents  à  l’âge  de  24  ans  ; 
à  cette  époque,  consécutivement  à  plusieurs  blessures  il  subit  une  forte  hémorragie. 
Depuis,  il  éprouve  de  la  faiblesse  des  membres  inférieurs  et  surtout  une  diminution  de  la 
sensibilité,  en  particulier  au  niveau  des  pieds  et  de  la  face  interne  des  jambes;  dressent 
une  sensation  de  bourrelet  au  niveau  de  la  plante  des  pieds.  Les  orteils  deviennent  sou¬ 
vent  violets  et,  par  moments,  il  éprouve  une  sensation  de  striction  du  gros  orteil  gauche. 

Au  lever,  les  orteils  sont  enraidis;  du  reste,  au  début  des  déplacements  il  éprouve  tou¬ 
jours  une  certaine  dilTiculté,  une  certaine  douleur  même,  qui  cessent  au  bout  de  quel¬ 
ques  instants  de  marche;  ces  manifestations  sont  plus  accentuées  lorsqu’il  fait  froid. 

Fréquentes  sensations  lipothymiques. 

Le  malade,  enfin,  s’est  brûlé  trois  fois  aux  pieds  sans  causes  apparentes.  «  Pour  la 
troisième  fois,  je  me  suis  brûlé  le  pied  gauche  au  fourneau  sans  le  sentir  ;je  suis  comme 
toi  et  maman  »,  écrit-il  à  son  cousin  ;  une  fois  même  il  se  brûle  avec  les  pieds  chaussés, 

A  l’examen,  on  trouve  un  homme  de  corpulence  moyenne,  émotif,  tremblant  facile¬ 
ment. 
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Les  orteils  sont  luisante,  lisses,  violacés,  et  leurs  faces  plantaires  pésentent  plu¬ 
sieurs  cicatrices  de  brûlures  à  gauche. 

Sensibilité  :  anesthésie  très  nette  à  la  température  au  niveau  de  la  face  plantaire  des 
orteils  et  du  quart  antérieur  de  la  plante  ;  retard  des  perceptions  sur  tout  le  pied  et  la 
face  interne  des  jambes  (ûg.  3). 

Anesthésie  à  la  piqûre  sur  la  face  interne  des  jambes  et  sur  la  face  dorsale  des  pieds, 
liypoesthésie  sur  la  face  plantaire. 

Quelques  zones  d’hyperesthésie  sur  les  jambes. 

Les  réflexes  sont  normaux,  les  pupilles  réagissent  à  la  lumière,  mais  tiennent  mal  la 
contraction. 


La  puissance  génitale  du  malade  est  nettement  diminuée. 

Observation  3.  —  P...,  38  ans,  éprouve  depuis  six  ans,  par  intermittences,  des  douleurs 
dans  les  deux  membres  inférieurs,  en  particulier  au  niveau  de  la  jambe  gauche  où  il 
ressent  des  sensations  de  tiraillements  et  de  broiements  ;  parfois  les  gros  orteils  seuls 
sont  douloureux. 

Il  y  a  3  ans,  il  constate  de  l’insensibilité  de  la  plante  des  pieds  et  se  brûle  sans  s’en 
rendre  compte  ;  les  pieds,  les  mains  et  même  la  verge  ;  des  températures  peu  élevées,  ne 
causant  pas  habituellement  de  brûlure,  sufïisent  chez  ïui  à  les  provoquer.  Il  est  impuis¬ 
sant  ;  enfiiï,  depuis  un  an  il  a  de  la  difficulté  à  marcher  et  à  se  tenir  cebout,  il  est  un  peu 
gêné  pour  uriner  et  d’une  eonstipation  opiniâtre. 

Rachitisme  dans  l’enfance. 

A  l'examen.  —  Homme  petit,  se  déplaçant  avec  l’aide  d’une  canne.  A  la  démarche,  il 
y  a  du  steppage  surtout  marqué  à  gauche  et  de  l’élargissement  de  la  base  de  sustenta¬ 
tion.  Le  signe  de  Romberg  est  positif.  On  note  de  l’atrophie  musculaire  des  mollets,  de 
l’effacement  rétro-malléolaire,  de  la  diminution  de  la  force  musculaire,  segmentaire, 
surtout  marquée  au  niveau  de  l’extrémité  et  des  extenseurs.  11  n’y  a  pas  d’hypotonie. 
Les  réflexes  achilléens  sont  abolis,  les  rotuliens  existent,  les  crémastériens  sont  faibles, 
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les  cutanés  abdominaux  existent.  Il  n’y  a  pas  de  signe  de  Babinski.  Les  pupilles  sont 
irrégulières  et  tiennent  mal  la  contraction  à  la  lumière. 

L’étude  de  la  sensibilité  (fig.  4)  montre  qu’il  y  a  de  l’anesthésie  à  la  température  sur 
tout  le  corps,  sauf  au  niveau  de  la  face  et  des  régions  deltoïdiennes  et  trochantériennes. 
La  sensibilité  tactile  est  normale,  il  y  a  de  l’hypoesthésie  et  des  retards  de  perception 
dans  la  recherche  des  modifications  de  la  sensibilité  douloureuse,  uniquement  au  ni¬ 
veau  des  membres  inférieurs.  Le  sens  stéréognosique  est  normal. 

Il  y  a  une  hyperhydrose  très  marquée,  pas  de  modification  de  coloration  de  l’extré¬ 
mité  et  l’examen  capillaroscopique  montre  des  capillaires  hypotrophiques,  sans  défor¬ 
mation,  il  est  intéressant  de  noter  que  le  lendemain  de  cet  examen,  il  s’est  produit  une 


Fig.  3.  -  Ohs.  II.  Sujet  5. 


phlyctène  au  niveau  des  points  examinés  et  légèrement  chauffés  au  cours  de  cet  examen. 

Les  divers  examens  humoraux  donnent  des  résultats  normaux.  Le  B.-Wasserman  est 
négatif  dans  le  sang  et  le  liquide  céphalo-rachidien  oii  le  taux  de  l’albumine  est  de 
40  cgr.  et  le  benjoin  colloïdal  :  000001  00221  000000. 

La  radiographie  montre  simplement  quelques  spondyles  au  niveau  de  la  colonne 
dorso-lombaire. 

L’examen  électrique  permet  de  constater  au  niveau  des  M.  S.  des  réactions  normales 
au  galvanique,  mais  hypoexcitabilité  très  maquée  au  faradique. 

Au  niveau  des  membres  inférieurs,  on  trouve  au  galvanique  une  excitabilité  normale 
du  crural  et  des  muscles  de  son  territoire.  II  en  est  de  même  au  niveau  du  nerf  gauche 
sciatique  et  de  son  territoire.  Au  niveau  du  nerf  sciatique  poplité  externe  des  2  côtés,  on 
trouve  une  excitabilité  légèrement  diminuée  avec  tendance  à  la  lenteur  à  la  secousse. 

Dans  le  territoire  du  sciatique  poplité  interne,  on  note  de  l’hypoexcitabilité  avec  len¬ 
teur  à  la  secousse,  en  particulier  dans  le  territoire  du  N.  S.  P.  G. 

Au  faradique,  on  trouve  de  l’hypoexcitabilité  très  marquée  au  niveau  des  N.  et  .M.  de 
la  cuisse  et  de  l’inexcitabilité  au  niveau  des  N.  et  M.  des  2  Jambes. 

Les  divers  examens  entrepris  pendant  plusieurs  mois  (traitement  spécifique,  physio¬ 
thérapie,  etc.)  furent  sans  effet  sur  cette  affection. 
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Par  la  lecture  rapide  de  ces  observations,  on  serait  tenté  de  conclure  à 
une  forme  particulière  de  s5'ringomyélie  familiale.  Il  n’en  est  rien,  car 
l’absence  constante  de  signe  d’irritation  pyramidale  et  la  constatation  de 
modifications  de  l’excitabilité  électrique  du  neurone  moteur  périphérique 
en  particulier  permettent,  au  contraire,  de  penser  que  nous  avons  affaire  à 
une  atteinte  familiale  et  héréditaire  de  certains  neurones  périphériques, 
dont  nous  n’avons  pas  trouvé  d’analogues  dans  la  littérature  médicale. 

L’affection  débute  tard  :  45,  38,  32,  25  ans,  les  plus  jeunes  générations 
paraissant  être  touchées  plus  tôt  par  des  troubles  sensitifs  des  membres 


Fig.  4  —  Obs.  III.  Sujet  6 


inférieurs  :  sensations  de  crampes,  de  tiraillements,  de  refroidissement 
et  de  faiblesse.  Puis,  à  l’occasion  d’un  contact  avec  un  objet  chaud,  le 
malade  constate  que  ses  téguments  se  brûlent,  sans  douleur  même,  si  ces 
objets  sont  à  une  distance  ou  à  une  température  ne  produisant  pas  de  brû¬ 
lure  chez  un  individu  normal. 

Ces  troubles  sensitifs  réalisent  le  type  de  la  dissociation  syringomyé- 
lique  avec  prédominance  de  l’anesthésie  thermique  et  gagne  peu  à  peu  les 
membres  supérieurs  et  le  tronc.  Les  racines  des  membres  et  la  tête  pa¬ 
raissent  moins  touchées.  Les  manifestations  vaso-motrices  des  extrémités 
réalisent  tantôt  le  type  de  l’érythromélalgie,  tantôt  celui  du  .syndrome  de 
Raynaud.  A  la  période  d’état,  en  plus  des  manifestations  précédentes,  on 
constate  des  troubles  moteurs  et  des  troubles  trophiques.  Les  troubles 
moteurs  :  paralysie  flasque,  abolition  des  réflexes,  réaction  de  dégéné¬ 
rescence,  traduisent  une  atteinte  du  neurone  périphérique  sans  partiel- 
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pation  aucune  des  cordons  latéraux.  Les  troubles  trophiques  touchent  la 
peau  qui  est  lisse,  fine,  constellée  de  cicatrices,  ou  creusée  de  maux  per¬ 
forants  ;  les  muscles  sont  atrophiés,  les  appareils  ostéo-articulaires 
réalisent  soit  des  panaris  de  Morvan,  soit  des  ostéo-arthropathies  des 
orteils  d’allure  syringomyélique  ;  quoique  l’origine  de  ces  troubles  soit  la 
même,  leurs  causes  sont  multiples  puisque  les  uns  apparaissent  sponta¬ 
nément  et  les  autres  sont  provoqués  par  des  brûlures  minimes.  A  cette 
période  d’état,  l’affection  paraît  revêtir  deux  types  assez  distincts  :  l’un 
d’allure  motrice  :  forme  polynévritique  (obs.  3)  ;  l’autre  d’allure  tro¬ 
phique  :  forme  trophique  (obs.  1) . 

Chez  ces  malades,  le  volume  des  nerfs  est  normal,  la  sensibilité  tactile 
est  rarement  émoussée  et  il  y  a  de  la  frigidité.  L'état  général  est  atteint  ; 
ils  sont  maigres,  éprouvent  de  fréquentes  sensations  lypothymiques  et 
progressivement,  en  15  ans  (sujet  3),  les  malades  finissent  par  mourir  de 
cachexie. 

En  somme,  nous  avons  affaire  à  une  polynévrite  héréditaire  et  familiale, 
sans  caractère  précis  quant  à  l’hérédité,  due  à  l’atteinte  élective  des  fibres 
et  des  sensibilités  thermiques  douloureuses,  avec  atteinte  connexe  des 
fibres  motrices  périphériques  et  des  éléments  sympathiques  trophiques  et 
vaso-moteurs. 


Syndrome  adiposo-génital  guéri,  par  .M-AI.  L.  Babonneix  et  S.  Daum. 

A  l’occasion  du  cas  récemment  présenté  ici  même  par  M.  J.  Lhermitte, 
nous  voudrions  vous  présenter  un  jeune  sujet  chez  qui  un  syndrome 
adiposo-génital  a  presque  entièrement  régressé  à  la  suite  d’un  traitement 
spécifique  discret. 

ObiervaÜon.  —  M.  Georges,  10  ans. 

A.  H.  et  A.  P.  —  La  mère  est  en  parfait  état  de  santé,  abstraction  faite  d’une  hyper¬ 
trophie  légère  du  corps  thyroïde.  Le  père  est  un  grand  blessé  de  guerre,  qui  a  souffert  d  3 
névralgie  brachiale,  sans  que  l’on  pût  incriminer  chez  lui,  soit  une  ectasie  aortique,  soit 
un  tabes  en  évolution,  et  qui  est  actuellement  guéri.  La  réaction  de  B.-W.  est  négative 
chez  eux. 

Des  grands-parents  maternels,  l’une  est  morte  à  04  ans,  d’hémorragie  cérébrale, 
l’autre  à  06  ans,  d’une  affection  nerveuse  indéterminée. 

Des  grands-parents  paternels,  l’un  est  mort  de  pneumonie  à  70  ans,  l’autre  vit  encore. 

Le  jeune  -M.  est  né  à  terme,  à  la  suite  d’une  grossesse  normale.  L’accouchement  a  été 
naturel,  le  poids  de  naissance,  très  sulTlsant  (3  kg.  350).  Rien  à  signaler  pour  les  premiers 
pas,  les  premières  dents  et  les  premières  paroles.  Les  seuls  incidents  pathologiques  ont 
été  : 

1»  Une  pneumonie  à  8  ans. 

2“  L’ablation  de  végétations  adénoïdes  ; 

3“  La  coqueluche  à  7  ans  ; 

4“  La  rougeole  à  8  ans. 

H.  de  la  M.  —  C’est  à  la  suite  de  sa  pneumonie  que  Georges  M.  s’est  mis  à  engrais¬ 
ser  :  il  a  été  soigné,  pendant  deux  ans,  par  M.leD'  Renty,  qui  nous  l’a  adressé  en  1932, 
non  sans  l’avoir,  au  préalable,  soumis  à  l’opothérapie  :  hypophyse,  surrénale,  orchitine  et 
thyroïde  alternes. 
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II  s’agissait  aiors  d’un  syndrome  adiposo-génital  typique,  ainsi  qu’en  témoignaient  le 
poids  ;  58  kg.  (moyenne  ;  30)  et  l’aplasie  des  organes  génitaux.  Aucun  signe  d’hyperten¬ 
sion  intracrânienne,  abstraction  faite  de  quelques  rares  céphalées,  aucun  stigmate  net 
d’hérédo-syphilis,  si  ce  n’est  ;  1°  une  voûte  ogivale  ;  2“  de  1  ’axyphoïdie.  Il  n’y  avait  pas 
de  polyurie.  L’examen  des  yeux,  pratiqué  par  M.  Dupuy-Dutemps,  avait  abouti  aux 
conclusions  suivantes:  pas  de  stase  papillaire,  encore  que  les  veines  fussent  un  peu  dila¬ 
tées,  pas  d’hémianopsie.  L’état  général  était  satisfaisant,  les  fonctions  intellectuelles, 
normales.  Le  M.  B.  était  de  47  G.,  alors  qu’il  devait  être  de  50  (E.  Azerad);  l’écart  était 
donc  de  6  %,  chiffre  qui  rentre  dans  les  limites  physiologiques.  La  radiographie  crânienne 
était  normale,  le  B.-W.  négatif. 

Nous  nous  adressons,  à  tout  hasard,  au  traitement  spécifique  :  deux  séries  de  sulfar- 
sénol  à  petites  doses  et  deux  de  solmuth. 

Au  début  de  1935,  les  parents  nous  écrivent  pour  nous  remercier  du  «  merveilleux  résul¬ 
tat  obtenu  »  et  pour  nous  faire  part  de  «  la  transformation  complète  de  l’enfant  ».  Ils 
nous  le  ramènent  le  31  janvier  de  la  même  année. 

11  est  facile  de  constater,  en  effet,  qu’une  amélioration  inespérée  s’est  produite.  La 
taille  est  de  1  m.  72  (moyenne  :  1  m.  55),  les  organes  génitaux  bien  développés,  les 
masses  musculaires  saillantes  ;  les  différents  appareils  fonctionnent  normalement  ;  il 
n’y  a  aucun  signe  infundibulo-tubérien  et,  en  particulier,  pas  de  polyurie.  La  tension 
artérielle  est  de  15,7  au  Vaquez,  et  tout  serait  parfaits!  le  poids  n’était  encore  très  supé¬ 
rieur  à  la  moyenne  :  75  kg.  610  au  lieu  de  45. 

M...  a  été  revu  le  14  mai  1936,  il  a  maintenant  16  ans. 

Bon  état  général.  Aucune  céphalée. 

L’aspect  somatique  est  presque  normal,  en  particulier  les  organes  génitaux  sont  bien 
développés  ;  il  n’existe  plus  qu’une  adiposité  légère. 

Poids  P  =  74  kg.  400.  Taille  T  =  1  m.  72  ;  hauteur  du  buste  :  B  =  0  m.  92.  Périmètre 
thoracique  à  la  hauteur  de  l’appendice  xiphoïde  pt  =  68  cm. 

Rapport  de  Manouvrier  -g  ®  =  0,869. 

Coemcient  de  Pignet  P  —  P  -f-  pt  =  30. 

Pas  de  polyphagie.  Quelques  périodes  de  polydipsie  relative,  oü  il  boit  beaucoup  aux 
repas,  mais  jamais  il  n’a  été  obligé  «de  boire  au  cours  de  la  nuit. 

Pas  de  polyurie.  Pas  de  somnolence. 

On  n’a  pas  de  renseignements  sur  l’appétit  sexuel. 

Examen  neurologique  négatif.  Aucun  trouble  intellectuel,  les  études  se  poursuivent 
normalement. 

Examen  oculaire  :  Acuité  visuelle  et  champs  visuels  normaux.  Fond  d’œil  :  papille 
droite  légèrement  hyperémiée.  Fond  d’œil  gauche  normal. 

Examen  viscéral  négatif. 

Dans  les  urines,  ni  sucre  ni  albumine. 

Dans  le  sang  ;  B.-W.  négatif,  interférométrie  (méthode  de  Durupt),  hypophyse  3  ; 
thyroïde  7,  surrénale  4,  testicule  7. 

Conclusion  ;  dysfonctionnement  de  la  thyroïde  et  de  la  surrénale  (sous  réserve  que  le 
malade  n’a  pas  été  soumis  récemment  à  un  traitement  opothérapique). 


Sans  doute,  peut-on  observer  que  notre  malade  reste  un  obèse  avec 
hypertrophie  staturale  (moyenne  1,59).  N’empêche  que,  d’une  part,  il  est 
assez  grand  et  assez  musclé  pour  que  cette  obésité  (74  k.  400  au  lieu  de 
50  k.  150)  n’ait  rien  d’excessif,  et  que,  de  l’autre,  l’aplasie  génitale  a 
disparu. 

Ces  résultats  ont  été  obtenus  par  un  traitement  spécifique  discret, 
fait  un  peu  au  hasard,  puisque  rien,  ni  dans  les  antécédents,  ni  dans  l’état 
des  parents,  ni  même  dans  celui  de  l’enfant,  ne  permet  d’incriminer  une 
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syphilis  héréditaire,  à  moins  que  l’on  n’attrihue  une  valeur  pathognomo¬ 
nique  à  la  voûte  en  ogive  et  à  l’axyphoïdie. 


Monoplégie  persistant  plus  d’un  mois  après  une  fracture  du 
crâne,  et  liée  à  l’existence  d’un  kyste  arachnoïdien  associé  à 
de  l’oedème  cérébral.  Intervention.  Disparition  rapide  des  trou¬ 
bles  paralytiques,  par  MM.  E.  Krebs,  M.  David  et  D.  Mahoudeau. 
{Paraîtra  dans  un  prochain  bülleiin.) 


Chorée  chronique,  récidivante,  atypique,  chez  une  malade  ayant 
présenté  des  accidents  rhumatismaux  aigus,  par  MM.  H.  Schaef¬ 
fer,  Krebs  et  Léger.  {Paraîtra  dans  un  numéro  ultérieur.) 


Grognements  en  salve  avec  hémiplégie,  par  MM.  Laignel-Lavastine 
et  COCHERNÉ. 

Il  s’agit  d’un  homme  de  68  ans,  ancien  professeur  de  lycée,  qui  pré¬ 
sente  des  crises  de  bruits  glottiques  et  pharyngés,  sorte  de  grognements. 
Ces  manifestations  pouvaient  paraître  purement  fonctionnelles,  mais  il 
existe  comme  point  de  départ  une  hémiplégie  organique. 

Voici  l’histoire  clinique  de  ce  malade  : 

C’est  au  cours  du  mois  de  novembre  1935  que  ces  phénomènes  nerveux  se  sont  ins¬ 
tallés  chez  ce  malade,  sinon  brusquement,  au  moins  rapidement,  coïncidant  avec  un 
épisode  de  défaillance  cardiaque.  Peu  intenses  et  espacés  au  début,  ces  grognements 
sont  devenus  très  fréquents,  surtout  à  la  suite  d’un  choc  émotionnel  en  décembre. 
Actuellement,  ces  accès  sont  devenus  subintrants,  survenant  à  tout  moment,  surtout 
après  les  repas,  lors  d’une  émotion  ou  sans  cause  apparente,  ou  volontairement  et  par¬ 
fois  la  nuit  au  réveil  ;  ces  bruits  sont  de  plus  en  plus  forts,  puis  diminuent.  Ils  s’accom¬ 
pagnent  d’un  état  d’excitation  émotive  très  marquée,  avec  tics  du  visage,  tremble¬ 
ment  des  mains  parfois,  et  ceci  peut  persister  de  quelques  minutes  à  plusieurs  heures. 
Le  malade,  très  gêné  par  cette  affection,  s’y  intéresse  beaucoup,  s’observe  continuelle¬ 
ment  et  a  Uni  par  découvrir  que  de  grosses  bouchées  de  pain  calmaient  un  peu  les  crises 
et  qu'elles  étaient  enrayées  à  volonté  et  instantanément  par  la  compression  des  testi¬ 
cules. 

Naturellement  le  malade  a  cherché  une  thérapeutique  plus  efficace  auprès  de  plusieurs 
médecins  ou  laryngologistes,  et  c’est  après  plusieurs  résections  de  cornets  ou  ablations 
de  polypes  nasaux,  ayant  en  outre  épuisé  tous  les  antispasmodiques  et  tonicardiaques, 
qu’il  est  venu  consulter  à  la  Pitié. 

Si,  dès  l’abord,  on  est  frappé  par  les  grognements  et  par  l’état  émotionnel  du  malade, 
d’autant  plus  que  l’auditoire  est  plus  nombreux,  un  examen  complet  met  en  évidence 
d’importantes  lésions  organiques  et  avant  tout  une  hémiplégie  gauche  .  11  existe  une 
certaine  hypertonie  de  l’hémiface  gauche,  surtout  à  l’occasion  de  la  mimique  émotive 
et  particulièrement  au  sourcil.  11  jAa  une  diminution  notable  de  la  force  musculaire  au 
membre  supérieur  et  inférieur  gauches  s’accompagnant  d’une  hyporéflectivité  tendi¬ 
neuse.  L’achilléen  gauche  est  inexistant  :  cependant  le  cutané  plantaire  reste  en 
flexion. 

La  marche  n’est  pas  génée  et  il  n’existe  aucun  symptôme  annonçant  une  altération 
de  l’équilibration  ou  des  sensibilités  profondes.  Par  contre,  il  y  a  une  hypoesthésie  au 
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tact  de  tout  le  membre  supérieur  gauche  et  surtout  une  diminution  notable  de  la  tem¬ 
pérature  locale  cutanée  par  rapport  au  côté  droit  ;  l’hypothermie  atteint  son  maximum 
à  l’éminence  thénar  gauche. 

A  l’examen  de  la  cavité  bucco- pharyngée,  on  découvre  une  hémiparésie  gauche  du 
voile  du  palais  qui  prend,  dans  l’étiologie  des  manifestations  nerveuses  actuelles,  une 
grande  importance  en  montrant  ainsi  une  atteinte  du  faisceau  géniculé. 

La  luette  est  déviée,  l’hémivoile  gauche  un  peu  abaissé  et  se  contracte  moins  bien  que 
du  côté  droit.  Par  contre,  il  n’existe  pas  de  clonus  du  voile.  Le  réflexe  nauséeux  est 
émoussé.  Outre  l’hémiplégie,  il  existe  chez  ce  malade  une  insuffisance  cardiaque,  souffle 
d’insuffisance  mitrale  s’étendant  sur  une  zone  très  large,  hypertension  à  19-11  au  Vaquez 
avec  fréquentes  crises  dyspnéiques  nocturnes  et  parfois  tachy-arythmie.  Le  malade  est 
soigné  pour  cette  affection  depuis  plusieurs  années,  et  1  ’on  retrouve  ainsi  la  cause  de 
plusieurs  petits  ictus  qu’il  semble  avoir  faits  en  1931  et  1932  et  probablement  depuis. 
A  noter  également  dans  les  antécédents  de  ce  malade  des  crises  hépatiques  vers  1910, 
avec  vomissements  périodiques,  lui  ayant  déjà  occasionné,  dit-il,  un  état  de  gêne  doulou¬ 
reux  du  voile  du  palais. 

Enfin,  notre  sujet  est  un  grand  émotif,  non  seulement  à  présent,  ce  qui  contribue  à 
l’exacerbation  de  ses  grognements,  mais  depuis  toujours:  la  seule  pensée  d’un  lieu  élevé 
lui  provoque  une  abondante  sudation  palmaire  ;  il  a  eu  des  épisodes  d’agoraphobie  : 
«  la  traversée  de  la  place  de  l’Etoile  est  encore  une  grave  affaire  ».  Et  puis  il  s’étudie 
beaucoup,  analyse  toutes  ses  sensations;  il  nous  a  décrit  ses  rêves  avec  un  grand  luxe 
de  coloris.  Avec  cela,  une  vie  assez  mouvementée,  un  mariage  à  62  ans  avec  une  parente 
proche,  et  une  hérédité  familiale  manifestement  névropathique  :  deux  de  ses  sujurs  ont 
fait  dans  leur  jeune  âge  des  manifestations  pithiatiques  et  son  père  était  émotif.  . . 

Voilà  donc  un  vieillard  cardiaque,  artério-scléreux,  à  l’hérédité  char¬ 
gée,  qui  a  fait  plusieurs  ictus,  dont  l’un  a  provoqué  une  hémiplégie  avec 
paralysie  vélo-palatine. 

C’est  par  ailleurs  un  homme  à  volonté  affaiblie,  émotif,  qui  réagit  pour 
un  rien,  mais  aussi  qui  s’observe  ;  à  propos  de  la  gêne  provoquée  par 
l’hémiplégie  vélo-palatine,  il  a  fait  une  réaction  dynamique  du  voile  du 
pharynx  et  du  larynx,  laquelle  s’est  en  quelque  sorte  perfectionnée  de 
jour  en  jour. 

C’est  enfin  un  ancien  professeur  sans  occupation,  qui,  centré  sur  sa 
personnalité,  a  en  quelque  sorte  transféré  son  enseignement  magistral 
sur  sa  maladie.  Il  aime  exposer  ses  symptômes  à  chaque  occasion,  avec 
toujours  quelque  nouveau  détail  et  une  satisfaction  évidente  en  public. 

On  peut  rappeler,  à  l’occasion  de  ces  grognements  en  salve,  les  aboie¬ 
ments  qui  ont  sévi  par  épidémie  dans  les  couvents  au  moyen  âge. 

Cependant  il  s’agit  ici  d’un  mécanisme  nettement  défini  :  plutôt  qu’une 
simple  association  hystéro-organique,  c’est  une  réaction  dynamique  du 
voile  et  du  pharynx  qui  s’est  exagérée  et  stylisée.  En  résumé,  c’est  la  per¬ 
sonnalité  de  l’individu  qui  a  réagi  contre  cette  gêne  de  la  déglutition  :  aux 
manifestations  organiques  lésionnelles  ont  succédé  des  phénomènes  pitto¬ 
resques  qui  s’apparentent  aux  tics. 

Cholestéatome  intramédtillaire.  Intervention.  Guérison,  par 
MM.  P.  PuECH,  A.  Plichet,  F.  Visalli  et  M.  Brun. 

Les  cholestéatomes  médullaires  sont  des  tumeurs  rares.  Les  choles- 
téatomes  intramédullaires  constituent  une  véritable  curiosité  anatomo- 
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pathologique.  Nous  ne  considérons  pas,  bien  entendu,  ici  les  tumeurs  qui, 
improprement,  ont  été  appelées  cholestéatomes  intramédullaires  et  qui, 
en  réalité,  sont  des  kystes  épidermoïdes  cholestéatomateux,  coexistants 
souvent  avec  un  processus  syringomyélique. 

Nous  présentons  ce  cas  non  seulement  à  titre  de  curiosité  (personnelle¬ 
ment  nous  ne  connaissons  pas  d’autres  cas  de  cholestéatomes  intramé- 


el  génitaux.  Epreuve  de  Slokey  :  blocage  incomplet.  Intervention.  Guérison. 

Le. ..  Paul,  âgé  de  37  ans,  et  adressé  dans  le  service  de  neurochirurgie  du  D' Vincent 
le  13  mars  par  le  D'  Plichet,  avec  le  diagnostic  de  tumeur  intramédullaire. 

Il  n’y  a  rien  à  signaler  d’important  dans  ses  antécédents  personnels  et  familiaux. 

Le  premier  symptôme  est  apparu  un  an  auparavant  ;  c’est  une  difficulté  de  la  marche. 
Brusquement,  le  malade  a  une  sensation  de  «  jamhe  coupée  mais  sans  douleur».  Le  ma- 
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tin,  quand  il  se  lève,  il  a  l’impression  de  raideur  et  de  lourdeur  des  j  ambes  avec  diffi¬ 
culté  de  lever  les  pieds. 

Au  début  les  troubles  sont  plus  accusés  à  gauclie.  Us  sont  attribués  à  des  varices. 
Le  membre  inférieur  droit  se  prend  trois  mois  après. 

Il  lui  arrive,  dès  cette  époque,  de  remarquer  que,  quand  il  se  met  debout,  ses  jambes 
se  tendent  malgré  lui,  se  mettent  en  hyperextension  ;  il  en  est  de  même  le  matin  à  chaque 
réveil  et  même  le  soir  quand  il  est  couché. 

Troubles  sensitifs.  —  Il  n’a  jamais  eu  de  douleurs  vraies  dans  les  jambes,  mais  une 


sensation  de  chaleur  à  la  face  antérieure  des  cuisses  et  sur  l’abdomen  ;  pas  de  douleurs 
vertébrales. 

Peu  après,  il  note  qu’il  ne  sent  pas  son  pantalon  sur  ses  jambes  ni  le  contact  de  sa  che¬ 
mise  sur  son  ventre.  Depuis  deux  mois  enfin,  quand  il  est  au  lit,  il  ne  sait  pas  dans  quelle 
position  sont  ses  jambes. 

L’ensemble  de  ces  troubles  moteurs  et  sensitifs  progressifs  l’obligent  à  arrêter  son 
travail  car  il  ne  peut  marcher  qu’avec  peine.  Il  ne  garde  pas  bien  son  équilibre  et  il 
est  gêné  dans  les  mouvements  des  pieds  pour  conduire  une  automobile. 

Des  troubles  urinaires  et  génüaux  ont  fait  leur  apparition  depuis  trois  mois.  Il  est  pris 
d’un  besoin  brusque  d’uriner,  mais  il  ne  peut  ie  satisfaire  tout  de  suite  ;  ii  doit  pousser 
pour  uriner  et  la  miction  est  lente.  Constipé  depuis  deux  ans,  il  remarque  que  sa  consti¬ 
pation  va  en  croissant  «  et  qu’il  a  peu  de  sensibilité  au  moment  du  passage  des  selies  ». 

Les  rapports  sexuels  sont  devenus  impossibles,  il  n’a  plus  d’érection. 

Examen  du  5  mars  1936.  —  La  marche  encore  possible  est  très  troublée  ;  les  membre 
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inférieurs  sont  raides  en  extension  complète  ;  il  ne  fléchit  aucunement  les  articulations 
du  genou  ;  tendance  au  talonnement,  surtout  du  côté  droit. 

Examen  couché.  —  On  ne  note  pas  des  contractures  franches  ni  spontanément  ni  au 
cours  de  la  mobilisation. 

Force  musculaire  :  elle  est  à  peu  près  conservée  par  les  extenseurs,  nettement  dimi¬ 
nuée  pour  les  fléchisseurs  et  surtout  à  droite. 

Les  réflexes  ostéo-tendineux  des  membres  inférieurs  sont  vifs,  polycinétiques.  Ils 
sont  plus  vifs  à  droite  qu’à  gauche.  Clonus  du  pied  droit. 

Le  signe  de  Babinski  est  net  des  deux  côtés. 


Fig.  1.  -  III.  Curettage  de  la  tumeur  dont  on  ne  voit  pas  de  capsule. 


Réflexe  de  défense  :  la  flexion  forcée  des  orteils  entraîne  des  deux  côtés  un  mouvement 
lent  du  triple  retrait.  L’excitation  cutanée  ne  peut  pas  réveiller  le  réflexe  de  défense 
à  droite.  A  gauche  des  excitations  fortesdu  1/3  inférieur  de  la  jambe  réveillent  le  triple 
retrait  : 

Réflexes  crémastériens  abolis. 

Réflexe  médiopubien  conservé. 

Les  réflexes  abdominaux  n’ont  pas  été  trouvés. 

L’étude  de  la  sensibilité  subjective  apprend  que  le  malade  se  plaint  de  sensations 
paresthésiques  à  type  de  brûlures  à  caractère  fixe,  au  niveau  de  la  face  antérieure  des 
cuisses  et  dans  la  région  ombilicale.  L’étude  de  la  sensibilité  objective  montre  des  trou¬ 
bles  de  la  sensibilité  thermique  et  tactile  et  douloureuse  à  limite  supérieure  nette 
(D6  D7). 

La  sensibilité  profonde  est  très  troublée  :  a)  Perte  du  sens  de  position  des  orteils  ; 
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b)  diapason  non  perçu  du  pied,  tibia,  crête  iliaque.  Au  niveau  du  thorax,  le  malade  per¬ 
çoit  des  vibrations  au  niveau  de  la  septième  côte  environ. 

Il  n’y  a  pas  de  troubles  trophiques  à  signaler. 

La  colonne  vertébrale  est  raide  dans  son  ensemble,  sans  qu’il  soit  possible  de  noter 
l’existence  de  points  douloureux  précis. 

L’examen  général  est  négatif. 

Le  liquide  céphalo-rachidien  est  sensiblement  normal  ;  albumine  :  0,30  ;  cyto  :  2  élé¬ 
ments  par  mmc..  Réaction  de  Wassermann  négative. 

L’épreuve  de  Stokey  montre  un  blocage  imparfait  ;  après  une  chute  brusque,  la  courbe 


s’infléchit  et  ne  descend  plus  que  très  lentement.  Ce  fait  est  plus  net  après  soustrac¬ 
tion  de  8  cc.  de  liquide. 

Iniervenlion  le  16  mars  1936  (Dr  Puech  et  Visalli). 

Incision  au  niveau  de  D6  D7  et  D5.  Après  laminectomie,  ouverture;  onvoit  au  niveau 
de  D6  D7  que  la  dure-mère  ne  bat  pas.  Elle  est  saillante  et  de  coloration  pâlCj  alors 
qu’elle  est  normale  ailleurs. 

La  dure-mère  est  incisée  sur  toute  la  hauteur  de  la  laminectomie.  En  D6  D7,  il  existe 
une  tumeur,  mais  l’arachnoïdite  à  ce  niveau  est  si  épaissie  qu’on  ne  peut  dire  si  elle  est 
intra  ou  extramédullaire  (flg.  1,  I).  Incision  de  l’arachnoïde  épaisse  et  très  hypervascu- 
laire,  au  niveau  de  la  tumeur.  A  sa  surface,  trois  petites  plaques  calcaires. 

Quand  l’arachnoïdite  a  été  incisée,  on  constate  qu’il  s’agit  d’une  tumeur  intramédul¬ 
laire  qui  affleure  la  superficie  de  la  moelle  dans  sa  partie  latérale  droite  (11g.  1,  II).  A  ce 
niveau,  la  moelle  est  remplacée  par  une  petite  membrane  (vraisemblablement  la  pie- 
mère  épaissie).  Celle-ci  incisée,  on  voit  qu’il  s’agit  d’un  cholestéatome  intramédullaire 
siégeant  à  D6  D7  et  paramédiane  droite. 
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La  tumeur  est  enlevée  à  la  curette  (fig.  1,  III).  On  arrive  ainsi  sur  le  tissu  nerveux. 
On  ne  voit  pas  de  coque. 

Hémostase  ;  suture  de  la  dure-mère  ;  fermeture  habituelle. 

Poids  de  la  tumeur  :  4  grammes  (fig.  2). 

Diagnostic  histologique  :  cholestéatome  (flg.  3). 

Suites  opératoires  :  sans  incidents.  Dans  les  semaines  qui  suivent,  la  force  segmentaire 
des  membres  inférieurs,  lentement,  mais  progressivement,  devient  meilleure.  Un  mois 
après,  il  marche  avec  beaucoup  plus  de  facilité  qu’avant  l’intervention. 

Résultat  :  actuellement,  il  marche  presque  normalement.  Il  ne  persiste  plus  que 
de  légers  troubles  de  la  sensibilité  objective. 


Commentaires  :  Celte  observation  nous  suggère  quelques  remarques 
d’ordre  anatomique,  clinique  et  thérapeutique. 

Tout  d’abord,  le  siège  intramédullaire  d’un  cholesléalome  est  excep¬ 
tionnel.  L’absence  d’épithélium  dans  toutes  les  coupes  que  nous  avons 
examinées  confère  à  la  tumeur  un  caractère  particulier.  Il  n’est  pas  im¬ 
possible  qu'il  ait  existé  une  très  fine  capsule;  nous  ne  pouvons  pas  écarter 
d'une  façon  absolue  cette  h3'pothèse  ;  mais  ce  que  nous  pouvons  affirmer, 
c’est  que,  une  fois  la  tumeur  enlevée  à  la  curette,  nous  avons  eu,  macros¬ 
copiquement,  l’impression  que  la  paroi  de  la  tumeur  était  formée  par  la 
moelle. 

II  convient  aussi  de  remarquer  dans  cette  observation  que  l’absence  de 
phénomènes  radiculaires,  d’une  part,  et  les  caractères  spéciaux  de  la  pa¬ 
raplégie  ont  permis  de  poser  le  diagnostic  de  la  tumeur  intramédullaire 
avant  l’intervention. 
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Il  est  enfin  intéressant  de  noter  qu’en  dépit  des  altérations  de  la  moelle, 
qui,  au  niveau  de  la  tumeur,  était  réduite  à  une  simple  coque,  le  rémltal 
fonctionnel  a  été  très  satisfaisant,  permettant  au  malade  de  marcher  d’une 
façon  sensiblement  normale. 

{Travail  du  service  de  neuro-chirurgie  du  D'  Vincent.) 


Polioencéphalite  subaiguë  du  tronc  cérébral.  Atteinte  unilatérale 
de  dix  paires  crâniennes,  par  MM.  Monier-Vinard  et  Brunel. 


Cette  observation  a  comme  particularités  intéressantes,  la  systématisa¬ 
tion  rigoureuse  des  lésions  aux  noyaux  des  dix  dernières  paires  crâ¬ 
niennes  droites,  et  l’intégrité  complète  des  divers  systèmes  de  fibres 
longues  du  tronc  cérébral. 

Observation  clinique. —  Lemm...  Fr...,  âgé  de  31  ans,  nous  est  adressé  le  30  mars  1936 
par  l’hôpital  maritime  de  Berck. 

AnUcédenls  pathologiques  :  En  1933,  ce  malade  contracte  la  syphilis  ;  il  est  aussitôt 
traité  très  activement,  et  depuis  cette  époque  jusqu’à  fin  mars  1936  il  a  eu  quatre 
séries  d’injections  intraveineuses  de  novarsénobenzol  de  six  grammes  chacune,  il  a  pris 
en  outre  du  sirop  de  Gibert  et  a  reçu  dix  injections  de  cyanure  de  mercure. 

La  même  année  1933,  il  est  atteint  d’une  tumeur  blanche  du  genou  gauche,  pour  la¬ 
quelle  il  est  envoyé  à  Berck.  En  1934,  on  pratique  la  résection  du  genou,  puis  en  1935  on 
consolide  l’ankylose  en  appliquant  un  greffon  emprunté  au  tibia.  Dans  la  môme  séance 
opératoire,  on  pratique  une  castration  droite  pour  tuberculose  épididymo-testiculaire. 

Au  mois  de  février  1935,  l’état  général  de  ce  malade  est  très  satisfaisant  ;  les  lésions 
osseuses  sont  consolidées,  la  marche  se  fait  sans  douleurs  avec  un  plâtre  de  soutien 
et  une  chaussure  correctrice  du  raccourcissement  du  membre.  C’est  alors  que  subi¬ 
tement  se  produit  l’affection  actuelle. 

Histoire  de  la  maladie.  Alors  que  la  veille  il  était  en  parfaite  santé,  le  malade  se  réveille 
le  29  février  1936,  éprouvant  une  violente  céphalée  intéressant  la  moitié  droite  du  crâne. 
Cette  céphalée  a  un  caractère  lancinant  et  s’accompagne  d’un  profond  malaise  général. 
La  station  debout  est  impossible  parce  qu’elle  entraîne  un  état  nauséeux  bientôt  suivi 
d’un  vomissement.  La  vue,  dès  ce  moment,  est  trouble,  mais  le  malade  ne  peut  préciser 
si,  dès  ce  jour,  il  s’agissait  de  diplopie. 

Le  lendemain,  la  céphalée  persiste  avec  les  mêmes  caractères,  de  même  que  l’état  nau- 
-séeux,  mais  à  ce  moment  la  diplopie  dans  le  regard  latéral  droit  est  franchement  établie. 

Les  jours  suivants,  l’état  nauséeux, le  malaise  général  s’atténuent  puis  disparaissent, 
mais  il  persiste  toujours  un  certain  degré  de  céphalée  et  de  la  diplopie  avec  strabisme 
interne  de  l’œil  droit.  A  aucun  moment  pendant  ces  jours  d’invasion  de  la  maladie,  la 
température  n’a  cessé  d’être  normale.  Elle  est  restée  telle  jusqu’à  présent. 

Le  sujet  signale  expressément  que  pendant  le  mois  de  février  1936,  il  y  eut  pendant 
le  mois  de  février  1936  de  nombreux  cas  d'infection  à  type  grippal,  ou  plus  exactement 
catarrhal  saisonnier,  parmi  les  malades  et  le  personnel  infirmier  de  l’hôpital  maritime. 

L...  est  transféré  le  30  mars  dans  notre  service  en  raison  de  la  persistance  de  la  di¬ 
plopie  et  de  la  céphalée. 

Examen  le  1®''  avril.  La  céphalée  débute  exactement  chaque  soir  vers  six  heures,  elle 
apparaît  aussitôt  qu’il  a  absorbé  sa  soupe,  et  son  intensité  est  telle  qu’il  doit  abandonner 
son  repas;  elle  se  prolonge  tout  au  long  de  la  nuit,  empêchant  presque  complètement  le 
sommeil,  et  se  dissipe  plus  ou  moins  complètement  au  cours  de  la  journée  pour  reparaître 
avec  régularité  à  la  fin  de  l’après-midi.  Elle  est  strictement  hémicranienne  droite  et  est  à 
la  fois  frontale,  pariétale  et  occipitale,  et  consiste  en  une  sensation  de  pulsation  lancinante 
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extrêmement  pénible.  Les  analgésiques  usuels  ne  l’atténuent  que  très  incomplètement. 
Le  strabisme  interne  de  l’œil  droit  est  aussi  accentué  qu’il  soit  possible  de  l’ètre. 
L’examen  oculaire  pratiqué  par  le  D'  Hartman  aboutit  aux  constatations  suivantes  : 
Paralysie  complète  de  la  sixième  paire  droite.  Aucune  altération  des  pupilles,  de  l’acuité 
visuelle  et  de  l’aspect  des  papilles. 

Céphalée  et  diplopie  sont  à  cette  date  les  seuls  troubles  présentés  par  le  patient.  L’exa¬ 
men  des  autres  paires  crâniennes  ne  montre  aucune  anomalie.  Au  niveau  des  membres 
il  n’existe  aucun  trouble  moteur  ou  sensitif.  On  note  que  les  réflexes  tendineux  du 
membre  supérieur  gauche  sont  peut-être  un  peu  plus  vifs  à  gauche  qu’à  droite,  mais 
cette  différence  est  à  peine  sensible.  Le  réflexe  plantaire  se  fait  des  deux  côtés  en  flexion. 

1 1  n’existe  aucun  signe  de  la  série  cérébelleuse.  Le  tonus  musculaire  est  normal  et  égal  des 
deux  côtés.  Aucun  trouble  sphinctérien.  Aucun  signe  méningé.  T.  36,9.  Pouls  80.  Tension 
artérielle  li,7.  Diurèse  normale.  Urée  sanguine  0  gr.  26.  Réaction  de  Wassermann  du  sang 
négative. 

Ponction  lombaire:  tension  en  position  couchée  15.  Albumine  0  gr.  30.  Leucocytose 
1 ,5  lymphes.  Réaction  de  Wassermann  négative. 

Examen  du  7  avril.  La  céphalée  s’est  notablement  atténuée,  en  sorte  que  le  sommeil 
est  redevenu  normal.  La  paralysie  delà  6=  paire  droite  est  toujours  aussi  accentuée.  Le 
malade  signale  que  dans  la  moitié  droite  de  la  face,  1  a  sensibilité  est  troublée  depuis  deux 
jours.  Nous  constatons  que  la  sensibilité  de  la  cornée  droite  est  extrêmement  affaiblie,  la 
sensibilité  à  la  piqûre  est  affaiblie  dans  le  territoire  des  nerfs  sus-orbitaire  et  sous-orbi¬ 
taire  droits;  dans  le  territoire  du  nerf  maxillaire  inférieur,  la  piqûre  est  ressentie  comme 
une  brûlure.  Les  autres  nerfs  crâniens  sont  normaux. 

L’asymétrie  des  réflexes  des  membres  supérieurs  notée  au  précédent  examen  a  dis¬ 
paru.  A  partir  de  cette  date,  on  fait  une  injection  intraveineuse  d’une  préparation  iodée. 
Examen  du  16  avril.  La  céphalée  a  reparu  avec  plus  de  violence  avec  sensation  de  bat¬ 
tements  dans  tout  l’hémicrâne  droit.  De  plus,  le  malade  se  plaint  depuis  deux  jours 
d’éprouver  une  sensation  de  tension  douloureuse  des  molaires  supérieures  droites  et  du 
globe  oculaire  du  même  côté.  En  outre,  on  note  l’apparition  de  secousses  spasmodiques 
de  l’hémiface  droite,  clignotements  répétés  de  la  paupière  aboutissant  à  l’occlusion 
intermittente  de  l’œil,  déviation  de  la  commissure  labiale  droite  par  spasme  du  zygo¬ 
matique.  Ces  secousses  se  produisent  par  salves  rapides  pendant  quelques  secondes,  sépa¬ 
rées  par  un  répit  de  durée  variable. 

Le  18  avril,  l’hémispasme  facial  droit  s’accentue,  il  est  facilement  déclenché  par  un 
•contact  léger  ou  encore  par  l’acte  de  la  mastication.  Atteinte  plus  accentuée  de  la  5®  paire 
droite  ;  impression  subjective  de  visage  engourdi  et  tuméfié,  de  fourmillements  dans  les 
molaires  inférieures.  Anesthésie  au  chaud  et  au  froid  du  territoire  sus-orbitaire,  hypo- 
esthésie  aux  mêmes  modes  dans  celui  du  sous-orbitaire  et  du  maxillaire  intérieur.  Le  ré¬ 
flexe  cornéen  droit  est  aboli.  Examen  des  yeux  {D'  Hartman).  Paralysie  complète  de  la 
6®  paire  droite.  Fond  d’œil  droit  à  peu  près  normal,  veines  un  peu  dilatées.  Léger  nystag- 
mus  horizontal  dans  le  regard  latéral  gauche. 

Aucun  trouble  sensitif  ou  moteur  des  membres  et  du  tronc.  Aucun  signe  pyramidal  : 
les  réflexes  tendineux  sont  parfaitement  égaux  des  deux  côtés.  Aucun  trouble  cérébel¬ 
leux. 

Le  2  mai,  la  céphalée  persiste  toujours  vespérale  et  nocturne,  toujours  localisée  à 
l’hémicrâne  droit,  sensation  d’étau  enserrant  la  région  fronto-pariétale.  Elle  est  quelque 
peu  atténuée  par  la  compression  de  la  tête  et  par  l’aspirine. 

L’hémispasme  facial  se  produit  plus  rarement,  mais  il  apparaît  chaque  jour  davantage 
qu’une  paralysie  faciale  se  développe  :  élargissement  de  la  fente  palpébrale,  atténuation 
4es  rides  du  front  et  du  pli  nasogénien,  impossibilité  de  siffler. 

Diminution  du  réflexe  pharyngien  qui  est  presque  aboli. 

Yeux  :  Paralysie  de  la  6®  paire.  Fonds  d’yeu.x,  champs  visuels,  acuité  visuelle  nor¬ 
maux.  Anesthésie  de  la  cornée  droite  (D'  Hartman). 

80  paire  (Examen  du  D'  Bouchet)  :  A  gauche, audition  et  réactions  labyrinthiques 
normales.  A  droite  :  surdité  de  type  mixte  avec  Rinne  indifférent,  Schwabach.  =  Champ 
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auditif  178:  10.  La  diapason  435  moins  facilement  perçu  que  le  128.  Epreuves  I  abyrin- 
thiques,  hypo-excitabilité  du  labyrinthe  droit. 

Le  10  mai  1936.  La  céphalée  reste  très  vive,  surtout  la  nuit  et  le  matin  au  réveil.  Les 
troubles  subjectifs  s’accentuent  dans  le  domaine  du  trijumeau  droit  ;  fourmillements 
et  tension  douloureuse  de  la  face.  Anesthésie  à  tous  les  modes  dans  le  territoire  sus- 
orbitaire,  hypoesthésie  avec  dysesthésie  dans  le  territoire  du  sous-orbitaire  où  la  piqûre 
est  ressentie  comme  une  brûlure. 

Les  muscles  masticateurs  (masséter  et  temporal)  se  contractent  énergiquement  û 
gauche,  mais  très  faiblement  à  droite. 

Vil”  paire.  L’hémispasme  facial  a  totalement  disparu,  mais  il  existe  une  paralysie 
faciale  droite  grossièrement  évidente. 

Le  réflexe  pharyngé  est  très  diminué. 

Depuis  quatre  jours,  il  existe  des  troubles  de  la  déglutition  surtout  marqués  pour  les 
liquides  qui  refluent  par  le  nez.  Pour  boire,  le  malade  doit  renverser  la  tête  en  arrière  et 
se  pincer  les  narines.  La  moitié  droite  du  voile  pend  obliquement  et  ne  se  contracte 
que  très  faiblement. 

Le  pouls  qui  battait  jusqu’alors  à  80  par  minute  bat  maintenant  à  120  de  façon 
continue.  T.  Art.  12-8. 

Le  14  mai  1936.  La  3“  paire  droite  est  atteinte.  Tandis  que  jusqu’à  ce  jour  il  y  avait 
inocclusion  palpébrale  avec  signes  de  Ch.  Bell  par  suite  de  la  paralysie  faciale,  à  partir 
de  ce  moment  il  y  a  occlusion  permanente  de  Tœil  droit  par  ptosis  total  delà  paupière 
supérieure.  De  plus  les  mouvements  de  l’œil  droit  en  haut,  en  bas  et  latéralement  sont 
tous  abolis.  Par  suite  de  la  paralysie  simultanée  des  muscles  innervés  par  III  et  par  VI, 
le  strabisme  interne  a  disparu,  l’œil  est  immobile  en  position  sagittale.  La  pupille 
droite  en  mydriase  moyenne  ne  se  contracte  ni  à  la  lumière  ni  à  la  distance.  Toutefois, 
ce  jour-lù,  il  persiste  encore  un  léger  mouvement  du  globeoculaire  droit  dans  le  regard 
en  haut  et  en  dehors. 

Troubles  de  la  V“  paire  comme  précédemment. 

Paralysie  faciale  au  même  degré  avec  aplatissement  très  marqué  de  la  force  et  défor¬ 
mation  commissurale  des  lèvres. 

Les  troubles  de  la  déglutition  persistent  avec  reflux  nasal  des  liquides. 

La  voie  est  éraillée  depuis  la  veille. 

Le  muscle  sterno-mastoïdien  droit  a  un  relief  moindre  que  le  gauche. 

Examen  du  D'  Bouchet  :  Surdité  labyrinthique  à  droite.  Voix  chuchotante  perçue  à 
40  cm.  Labyrinthe  droit  :  temps  de  latence  du  réflexe  prolongé,  durée  du  réflexe  nor¬ 
male,  les  premières  secousses  nystagmiques  sont  très  lentes. 

Voile  du  palais  entraîné  vers  la  gauche,  pas  de  contraction  du  pilier  postérieur  droit, 
élévation  de  la  luette  normale. 

Pharynx  :  mouvement  de  rideau  vers  la  gauche. 

Larynx  :  paralysie  de  la  corde  vocale  droite  en  position  intermédiaire,  avec  compen¬ 
sation  insuûisante. 

Langue  ;  dans  la  protrusion  de  la  langue  hors  de  la  bouche,  la  pointe  s’incurve  forte¬ 
ment  vers  la  droite  (IX»  paire). 

L’examen  neurologique  du  tronc  et  des  membres  est  complètement  négatif. 

L’état  général  du  malade  est  peu  satisfaisant.  Il  a  maigri  de  6  kg.  La  température 
est  toujours  normale.  A  partir  du  10  mai,  on  ajoute  au  traitement  iodé  des  injections 
bihebdomadaires  de  Bivatol. 

Le  30  juin  1936.  Les  céphalées  nocturnes  sont  un  peu  moins  vives. 

Yeux  :  ophtalmoplégie  complète  externe  et  interne  de  l’œil  droit.  Le  léger  déplace¬ 
ment  en  haut  et  en  dehors  n’existe  plus.  Pupille  immobile.  V.O.D.  :  7/10  par  para¬ 
lysie  de  l’accommodation.  V.O.G.  10/10.  Fonds  d’œil,  champs  visuels,  normaux. 

5»  paire.  Anesthésie  cornéenne  à  droite. 

Les  douleurs  sont  vives  dans  le  territoire  du  trijumeau  droit.  Elles  varient  d’intensité 
d’un  jour  à  l’autre.  Elles  se  produisent  par  crises  rappelant  exactement  celles  de  la  né¬ 
vralgie  trigémeiiaire,  provoquées  par  la  mastication,  l’effleurement  de  la  peau,  etc.  Elles 
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consistent  en  une  sensation  de  tension  douloureuse  et  de  brûlure  de  la  joue,  en  élance¬ 
ments  périorbitaires,  en  sensation  de  tension  du  globe  oculaire.  L’aspirine,  qui  avait 
paru  efficace,  n’a  plus  grand  effet  sur  elles. 

Objectivement  :  la  sensation  de  contact  persiste  dans  le  domaine  du  susorbitaire, 
mais  la  piqûre,  le  chaud,  le  froid  ne  sont  pas  identifiés.  Anesthésie  à  tous  les  modes  dans 
le  territoire  du  sous-orhitaire.  Perception  tactile  conservée  dans  le  territoire  maxillaire 
inférieur.  Dans  cette  zone  il  sent  distinctement  le  contact  du  rasoir. 

Paralysie  faciale  comme  précédemment. 

Surdité  mixte  à  droite. 

Troubles  de  la  déglutition  très  marqués  pour  les  liquides. 

Hémiparalysie  du  voile  à  droite  :  Le  réflexe  nauséeux  est  faible  mais  conservé. 

Agueusie  de  la  partie  droite  de  la  base  de  la  langue.  La  quinine,  le  sel,  ne  sont  identi¬ 
fiés  que  lorsque  les  solutions  appliquées  à  droite  sur  la  base  de  la  langue  diffusent  sur  la 
moitié  gauche  de  l’organe. 

Mouvement  de  rideau  de  la  paroi  postérieure  du  pharyn.x  vers  la  gauche. 

Paralysie  de  la  corde  vocale  droite. 

Paralysie  du  sterno-cléido-mastoïdien  droit  ;  par  contre,  le  trapèze  de  ce  côté  est  intact. 

Pouls  bat  à  110-120.  Tension  artérielle  9-6. 

La  langue  dans  la  protraction  hors  de  la  bouche  a  sa  pointe  fortement  incurvée  vers 
la  droite.  Pas  d’atrophie  ni  de  fibrillations. 

La  perception  des  odeurs  paraît  être  intacte. 

Au  tronc  et  aux  membres,  la  sensibilité  et  la  motilité  sont  normales.  Aucun  signe 
pyramidal  ou  cérébelleux.  Tonus  musculaire  normal.  Aucun  trouble  trophique  vaso¬ 
moteur  ou  sphinctérien. 

Etat  psychique  normal. 

Les  radiographies  du  crâne  n’ont  montré  aucune  modification  des  parois,  aucune  ano¬ 
malie  de  la  base. 

En  résumé,  ce  malade  présente  depuis  quatre  mois,  les  symptômes 
d’une  altération  simultanée  des  dix  dernières  paires  crâniennes  droites. 
La  première  en  date  fut  la  paralysie  de  la  6®  paire,  puis  bientôt  furent 
lésées  les  5®,  7®,  8®,  3®  et  4®  paires,  et,  par  la  suite,  les  9®,  10®,  11®  et 
12®  paires  droites.  Seules,  les  deux  premières  paires  droites  sont  restées 
indemnes. 

Il  y  a  lieu  de  faire  quelques  remarques  sur  le  mode  d’évolution  de  ce 
proeessus  et  sur  certaines  de  ses  particularités.  Le  début  fut  d’une  sou¬ 
daineté  brutale,  se  produisant,  sans  prodromes,  en  pleine  santé  appa¬ 
rente.  Une  hémicranie  droite  lancinante,  à  recrudescence  vespérale  et 
nocturne,  n’a  cessé  d’accompagner  le  développement  des  lésions  ner¬ 
veuses.  A  aucun  moment  il  n’y  eut  d’élévation  thermique. 

L’altération  des  paires  crâniennes  fut  d’abord  limitée  à  la  6®,  mais 
bientôt  les  paires  avoisinantes,  5®,  7®,  8®,  furent  aussi  atteintes,  puis  à  la 
façon  d’une  vague  envahissante  le  processus  s’étendit  d’abord  aux  3®  et 
4®  paires,  puis  aux  9®,  10®,  11®  et  12®. 

Nous  ne  saurions  trop  souligner  deux  caractères  très  spéciaux  de  ce 
syndrome  clinique  :  1°  La  stricte  latéralisation  à  droite  des  lésions  ner¬ 
veuses  ;  aucune  des  paires  crâniennes  gauches  n’a  présenté  la  moindre 
altération  décelable  ;  2®  l’absence  complète  des  troubles  de  la  motilité, 
de  la  sensibilité,  de  la  coordination,  du  tonus,  de  la  vaso-motricité,  du 
psychisme. 

Aucune  perturbation  des  fibres  longues  qui  parcourent  le  tronc  céré- 
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bral  n’a  ébauché  l’aspect  d’un  syndrome  alterne,  et  nous  ne  saurions 
retenir  en  faveur  de  l’existence  de  celui-ci  la  minime  et  transitoire  asy¬ 
métrie  des  réflexes  tendineux  des  membres  supérieurs. 

Les  paires  crâniennes  atteintes  le  sont  sous  des  modes  divers.  Cer¬ 
taines  sont  altérées  d’unp  façon  massive,  ainsi  les  3®,  4®  et  6®  paires. 

D’autres  ont  été  atteintes  d’une  façon  à  la  fois  moins  profonde  et  moins 
globale.  La  paralysie  de  la  12®  se  réduit  à  la  déviation  de  la  pointe  de  la 
langue,  sans  amyotrophie  ni  fibrillations  :  celle  de  la  11®  paire  à  une  pa¬ 
ralysie  du  sterno-cléido-mastoïdien  sans  participation  du  trapèze  ; 
celle  de  la  10®  paire  à  une  accélération  du  pouls,  à  une  paralysie  recur- 
rentielle  droite  avec  hémiparésie  vélo-palatine  :  celle  de  la  9®  paire  à  de 
l’agueusie  et  à  de  la  dysphagie  pour  les  liquides  :  celle  de  la  8®  à  un 
affaiblissement  de  l’audition  et  à  de  l’hypoexcitablité  du  labyrinthe  droit. 

L’atteinte  de  la  5®  paire  a  une  symptomatologie  complexe.  Au  point  de 
vue  moteur,  la  paralysie  du  masseter  apparaît  comme  plus  accentuée  que 
celle  du  muscle  temporal.  Au  point  de  vue  sensitif,  il  existe,  à  la  fois,  des 
phénomènes  d’excitation  se  traduisant  par  des  sensations  douloureuses 
orbitaires  et  dentaires,  et  des  perturbations  de  la  sensibilité  objective 
différentes  dans  les  trois  branches  du  nerf  :  anesthésie  dissociée  de  l’o¬ 
phtalmique,  dysesthésie  du  sous-orbitaire,  paresthésie  du  maxillaire 
inférieur. 

La  lésion  de  la  7®  paire  enfin  s’est  manifestée  pendant  deux  semaines 
par  un  hémispasme  auquel  a  succédé  une  paralysie  faciale  complète. 

Dans  un  cas  semblable  la  stricte  latéralisation  des  lésions  des  paires 
crâniennes  pourrait  aussitôt  faire  penser  au  syndrome  si  parfaitement 
individualisé  par  M.  Garcin  dans  sa  thèse  consacrée  aux  paralysies  uni¬ 
latérales  des  paires  crâniennes  par  tumeur  de  la  base  du  crûne.  Mais 
l’intégrité  radiologique  de  la  base  du  crâne  de  notre  malade  et,  d’autre 
part,  l’analyse  des  dissociations  délicates  dans  l’atteinte  de  certaines 
paires  nerveuses  conduit  vite  à  faire  admettre  l’existence  d’un  processus 
lésionnel  nucléaire  et  non  pas  tronculaire. 

Une  méningite  syphilitique  de  la  base  n’est  pas  davantage  à  retenir,  bien 
que  le  sujet  ait  été  contaminé  en  1933.  Elle  est  écartée  par  l’intégrité 
absolue  des  paires  crâniennes  du  côté  opposé,  par  les  résultats  de  la 
ponction  lombaire  qui  a  fourni  un  liquide  normal  aux  points  de  vue  séro¬ 
logique  et  cyto-chémique.  Ajoutons  encore  que  ce  malade  a  été  si  active¬ 
ment  et  si  régulièrement  traité  [de  son  infection  qu’il  apparaît  comme 
inadmissible  qu’il  ait  pu  se  constituer  malgré  ces  soins  une  méningite 
basilaire. 

Si,  par  contre,  on  évoque  la  soudaine  brusquerie  du  début,  et  que  l’on 
retienne  ainsi  le  fait  qu’au  moment  où  se  produisit  celui-ci,  le  malade 
était  entouré  de  sujets  présentant  un  état  infectieux  de  type  catarrhal  ou 
grippal,  et  qu’on  juxtapose  ces  notions  à  celles  fournies  par  l’analyse 
fonctionnelle  des  paires  crâniennes  altérées,  il  nous  paraît  légitime  de 
penser  que  les  lésions  nucléaires  étagées  et  de  degrés  si  divers  sont 
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dues  à  un  virus  neurotrope  à  affinité  nucléaire  élective  et  qu’ait  s’agit,  en 
somme,  d’une  polio-encéphalite  de  la  moitié  droite  du  tronc  cérébral. 

De  tels  cas  ont  été  d’ailleurs  signalés  dans  la  littérature.  Dans  sa 
thèse,  M.  Garcin  évoque,  pour  les  opposer  aux  faits  qui  sont  l’objet  de 
son  travail,  les  cas  de  poliomyélite  bulbo-protubérantielles  publiés  par 
Dercum,  Wilkinson,  Mills,  Léri,  Vincent  et  Darquier,  Rathery  et 
Kourilsky.  Depuis,  ce  même  auteur  a  publié  en  1934  dans  Paris  Médical, 
en  collaboration  avec  G.  Renard,  une  importante  étude  sur  les  «  polio- 
encéphalites  subaiguës  à  virus  neurotrope  probable  ».  MM-  Garcin  et 
Renard  en  rapportent  trois  cas  personnels  qui  s’ajoutent  à  ceux  de 
MM.  A. -Thomas  et  Schaeffer,  A. -Thomas  et  Rendu. 

Dans  ces  diverses  observations  on  retrouve  comme  traits  communs 
essentiels,  l’extension  lésionnelle  par  vagues  successives,  le  caractère 
parcellaire  et  dissocié  des  paralysies  évoquant  leur  siège  nucléaire,  la 
céphalée,  l’intégrité  du  liquide  céphalo-rachidien,  l’apyrexie.  Sur  tous 
ces  points,  notre  observation  s’apparente  à  celles  que  nous  venons  de 
citer.  Mais  elle  nous  paraît  tirer  un  intérêt  particulier,  non  pas  seulement 
de  sa  rareté  relative  ;  mais  aussi  des  particularités  suivantes  :  la  latéra¬ 
lisation  rigoureuse  aux  paires  crâniennes  droites.  Dans  tous  les  autres 
cas,  sauf  dans  la  2®  observation  de  MM.  Garcin  et  Renard,  les  troubles 
ont  été  bilatéraux  ; 

Legrand  nombre  des  groupes  nucléaires  atteints  : 

La  stricte  limitation  des  lésions  aux  noyaux  des  paires  crâniennes  avec 
intégrité  complète  des  divers  systèmes  de  fibres  longues. 


M.  R.vymond  Garcik.  —  L’intéressant  malade  de  M.  Monier-Vinard  pose 
une  série  de  problèmes  diagnostiques. 

L’hypothèse  d’une  tumeur  de  la  base  du  crâne,  en  présence  de  pa¬ 
reilles  paralysies  unilatérales  multiples  des  nerfs  crâniens,  vient  évidem¬ 
ment  d’emblée  à  l’esprit.  N’était  l’absence  de  toute  lésion  radiographique 
du  plancher  osseux  basilaire  du  crâne,  le  syndrome  présenté  par  ce  ma¬ 
lade  répond  à  celui  que  nous  avons  isolé  avec  MM.  Guillain  et  Alajoua- 
nine  et  individualisé  dans  notre  thèse  (1).  Nous  avions  montré  qu'il 
existe  un  syndrome  anatomo-clinique  des  tumeurs  de  la  base  du  crâne 
caractérisé  cliniquement  par  des  paralysies  unilatérales  multiples  exten¬ 
sives  des  nerfs  crâniens,  par  l’absence  de  tous  signes  d’hypertension  intra¬ 
crânienne,  en  particulier  l’absence  de  stase  papillaire  ;  par  l’absence  de 
tout  signe  moteur  pyramidal  ou  sensitif  dans  le  domaine  des  membres  ; 
enfin  par  l’existence  de  lésions  grossières,  mutilantes  de  la  base  du  crâne, 
visibles  à  l’examen  radiographique.  Anatomiquement,  les  sarcomes  et  fibro¬ 
sarcomes  de  la  base  du  crâne,  plus  rarement  l’évolution  intracrânienne 
de  tumeurs  rhino-pharyngées  ayant  perforé  de  bas  en  haut  la  base  du 


(1)  Raymond  Garcin.  Le  syndrome  paralytique  unilatéral  global  des  nerfs  crâniens. 
Thèse  Paris,  1927. 
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crâne,  sont  presque  toujours  responsables  de  ce  syndrome  paralytique 
unilatéral  global  des  nerfs  crâniens,  ainsi  que  nous  l’avions  montré.  Les 
clichés  radiographiques  qui  nous  sont  présentés  permettent  d’éliminer 
ici,  croyons-nous,  le  diagnostic  de  néoplasie  basilaire. 

Reste  l’hypothèse  d’une  polioencéphalite  que  nombre  de  traits  cliniques, 
sur  lesquels  a  très  justement  insisté  M.  Monier-Vinard,  rendent  très  vrai¬ 
semblable.  11  est  assez  surprenant  cependant,  pour  un  processus  présumé 
nucléaire  d’observer  une  aussi  stricte  unilatéralité  des  paralysies  des 
nerfs  crâniens.  Il  en  existe  un  certain  nombre  de  cas  dans  la  littérature. 
Nous-même,  dans  notre  thèse,  avons  rapporté  au  eours  d’une  encépha¬ 
lite  non  douteuse  une  observation  pareille  d’atteinte  unilatérale  étendue 
des  nerfs  crâniens  que  M.  Monier-Vinard  a  bien  voulu  rappeler. 

Dans  un  travail  ultérieur  avec  G.  Renard  sur  les  paralysies  multiples 
extensives  et  curables  des  nerfs  crâniens  d’origine  infectieuse  où  nous 
ayons  tenté  d’isoler  sous  le  vocable  de  polioencéphalile  subaigiië  à  virus 
neurotrope  probable  un  syndrome  clinique,  étiologique  et  évolutif  très 
spécial  dont  les  exemples  se  sont  multipliés  ces  dernières  années  à  la 
manière  d’une  vague  épidémique  qui  se  déroule  encore,  nous  avons,  plus 
exceptionnellement  il  est  vrai,  rencontré  un  exemple  typique  de  paralysie 
étendue  unilatérale  des  nerfs  crâniens  où  pourtant  un  processus  d’atteinte 
nucléaire  ne  paraît  pas  douteux. 

Il  n’est  peut  être  pas  inutile  de  rappeler  en  quelques  mots  —  car  nous 
en  observons  encore  —  les  aspects  si  spéciaux  de  ces  polioencéphalites 
subaiguës  à  virus  neurotrope  des  nerfs  crâniens  sur  lesquels  nous  avions 
retenu  l’attention  (1).  Ce  groupe  défaits  a  une  personnalité  clinique  si  ac¬ 
cusée  qu’on  ne  peut  se  défendre  d’être  en  présence  d’une  affection  spéciale 
tant  est  grande  la  partialité  qu’elle  témoigne  vis-à-vis  des  nerfs  crâniens 
qu’elle  frappe  de  façon  parcellaire  et  dissociée. 

Si  nous  résumons  les  traits  essentiels  de  ces  paralysies  multiples  des 
nerfs  crâniens  telles  qu’elles  nous  sont  apparues,  nous  voyons  que  si  leur 
début  paraît  parfois  consécutif  à  une  angine  rouge  (en  l’absence  contrôlée 
de  toute  diphtérie  du  nez,  de  la  gorge  ou  du  eavum),  dans  nombre  de 
cas,  elles  apparaissent  de  façon  primitive  et  tout  à  fait  apyrétique.  Si  une 
réaction  méningée  a  pu  être  notée  dans  certaines  observations,  dans  les 
cas  qu’il  nous  fut  donné  d’étudier  elle  faisait  souvent  complètement  défaut 
cliniquement  et  ne  trouvait  aucun  argument  dans  les  examens  du 
liquide  céphalo-rachidien. 

Le  syndrome  paralytique  ne  frappe  pas  d’emblée  un  nombre  très  grand 
de  nerfs  crâniens,  mais  il  va  très  souvent  s’enrichir  progressivement  par 
addition,  puis  se  modifier  par  substitution  d’une  atteinte  nerveuse  nou¬ 
velle  à  une  paralysie  en  voie  d’effacement.  Cette  migration  par  vagues 
successives  courant  sur  plusieurs  jours  ou  plusieurs  semaines  est  très 


(I)  Raymond  Garcin  et  Gabriel  Renard.  Sur  quelques  cas  de  paralysies  multi¬ 
ples,  extensives  et  curables  des  nerfs  crâniens.  Polioencéphalites  subaiguës  à  virus  neuro¬ 
trope  probable.  Paris-médicat,  6  octobre  1934,  p.  263-273. 
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caractéristique  des  faits  que  nous  éludions  ici.  Deux  territoires  sont,  dans 
la  majorité  des  cas.  électivement  touchés  :  la  musculature  oculaire,  la 
musculature  vélo-pharyngée.  Une  certaine  symétrie  préside  à  l’installa¬ 
tion  des  paralysies  comme  à  leur  intensité  et  leur  durée,  sans  qu’il  s'agisse 
là  d'ailleurs  de  caractère  fixe.  Une  atteinte  unilatérale  n’est,  cependant, 
pas  exceptionnelle,  comme  nous  l’avons  déjà  remarqué. 

Ce  qui  signe,  néanmoins,  à  notre  sens  le  siège  nucléaire  des  désordres 
observés,  aussi  bien  dans  les  cas  de  paralysies  symétriques  que  dans  les 
cas  unilatéraux,  c’est  le  caractère  parcellaire,  dissocié  de  l’atteinte  de  cer¬ 
tains  nerfs  crâniens.  Ici,  l’affection  débutera  au  niveau  des  yeux  par  une 
paralysie  du  droit  interne,  puis  frappera  quelques  jours  après  le  droit  su¬ 
périeur,  ensuite  le  droit  inférieur,  alors  que  la  musculature  intrinsèque 
de  l'œil  restera  intacte.  Ailleurs,  une  ophtalmoplégie  complète  respectera 
le  releveur  de  la  paupière.  Souvent  la  pupille  restera  indemne  de  toute 
atteinte.  Au  niveau  du  nerf  facial,  le  facial  supérieur  sera  élective¬ 
ment  ou  uniquement  frappé,  ou  bien  la  paralysie  du  facial  inférieur  pré¬ 
cédera  de  vingt-quatre  heures  l'atteinte  du  facial  supérieur.  On  pourra 
même  noter  des  fibrillations  ou  des  secousses  fasciculaires  comme  signe 
prémonitoire  d’une  atteinte  paralytique  de  la  face.  Dans  un  cas,  que  nous 
suivons  encore  avec  Jean  Sigwald,  nous  avons  observé  pendant  des  se¬ 
maines  l'atteinte  élective  de  l’intermédiaire  de  Wrisberg  (anesthésie  gus¬ 
tative  des  2/3  antérieurs  de  la  langue)  en  l’absence  de  paralysie  faeiale, 
fait  rarissisme  qui  signe  encore  l’atteinte  nucléaire. 

Au  niveau  du  vago-spinal,  la  même  dissociation  peut  s’observer.  Ici,  le 
spinal  interne  sera  seul  touché  (paralysie  du  voile  et  du  larynx)  ;  là,  la 
branche  externe  sera  seule  frappée  (paralysie  du  sterno  et  du  trapèze)  ; 
ailleurs  et  plus  rarement,  le  nerf  sera  touché  dans  sa  totalité. 

Paralysies  multiples,  paralysies  parcellaires  ou  dissociées,  paralysies 
évoluant  par  poussées  successives  (chaque  nouvelle  atteinte  coïncidant 
parfois  avec  une  régression  des  troubles  dans  les  territoires  précédem¬ 
ment  touchés),  telles  sont  les  caractéristiques  essentielles  du  groupe  de 
faits  que  nous  rappelons  ici,  auxquelles  s’ajoute  ce  dernier  trait  qu’il  s’agit 
la  plupart  du  temps  de  paralysies  isolées,  en  ce  sens  qu’il  n’existe  aucune 
perturbation  motrice  ou  sensitive  dans  le  domaine  des  membres,  aucun 
symptôme  de  la  série  cérébelleuse.  Cela  du  moins  dans  les  formes  pures, 
car,  dans  d’autres  cas,  les  lésions  débordent  légèrement  sur  les  conduc¬ 
teurs  environnants  ou  sous-jacents,  ajoutant  alors  une  note  cérébelleuse, 
quelques  signes  parétiques  ou  sensitifs  objectifs  dans  le  domaine  des 
membres.  Dans  un  certain  nombre  de  cas  —  qui,  de  ce  fait,  prennent  une 
assez  grande  valeur  nosographique,  —  on  pourra  constater,  au  cours  de 
l’affection,  une  abolition  isolée  plus  ou  moins  étendue  des  réflexes  tendi¬ 
neux.  Ces  faits  constituent  des  formes  de  transition  avec  les  polioencé- 
phalomyélites  de  sémiologie  plus  diffuse. 

L’évolution  apyrétique  est  habituelle.  La  ponction  lombaire  mon¬ 
tre  le  plus  souvent  un  liquide  céphalo-rachidien  normal,  parfois  une 
Téaction  faite  surtout  d’hyperalbuminose.  Peut-être  la  ponction  lombaire 
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n’est-elle  pas  particulièrement  recommandable  à  la  période  de  début 
de  l’affection,  et,  lorsqu’elle  n’est  pas  indispensable  au  diagnostic,  nous 
aimons  mieux  nous  en  abstenir  dans  une  maladie  qui  affectionne  aussi  sin¬ 
gulièrement  les  noyaux  des  nerfs  bulbaires.  Car  en  pareil  cas  ce  que  nous 
lui  demandons  c’est  de  dépister  la  syphilis  et  il  est  plus  sage  de  faire  un 
traitement  mercuriel  d’épreuve,  si  l’on  a  un  doute  sur  ce  point,  et  de  re¬ 
mettre  l’examen  du  liquide  céphalo-rachidien  aux  périodes  de  rémission 
de  l’affection. 

Le  diagnostic  de  ces  polloencéplialites  subaiguës  soulève  des  pro¬ 
blèmes  variables  selon  le  groupement  paralytique  observé  et  nous  y  avons 
insisté.  Deux  affections  viennent  surtout  à  l’esprit  :  la  syphilis  et  la  diph¬ 
térie.  Nous  discutions  longuement  ces  diagnostics.  Une  tumeur  de  la 
base  du  crâne,  une  syringobulbie  surtout,  ne  devront  pas  être  méconnues 
en  pareils  cas.  Nous  discutions  la  part  de  l’encéphalite  épidémique,  de  la 
maladie  de  Henri  Médin,  de  l’infection  zostérienne  dans  la  réalisation  de 
ces  polioencéphalites  subaiguës  des  nerfs  crâniens  et  les  rapprochions 
des  paralysies  infectieuses  isolées  des  nerfs  crâniens  étudiées  par  Taylor 
et  Mac  Donald,  Riser  et  Planques. 

Somme  toute,  nous  avons  l'impression  que  l’intervention  d’un  virus  neu¬ 
rotrope  apparaît  vraisemblable  dans  la  réalisation  de  ces  polioencépha- 
lites  subaiguës  sans  qu’on  puisse  aller  plus  avant  en  l’absence  de  tout  cri¬ 
térium  biologique  ou  expérimental.  Faute  de  mieux,  disions-nous,  nous 
en  sommes  réduits  à  grouper  nosologiquement  les  faits  qui  se  tiennent 
parleui-s  resemblances  cliniques.  Les  polioencéphalites  subaiguës  que 
nous  avons  essayé  d’individualiser  sont  de  ce  nombre.  Elles  ont  une  phy¬ 
sionomie  et  une  évolution  si  particulières  qu’elles  méritent  d’être  mises 
en  relief  non  seulement  par  leur  caractère  d’actualité,  mais  encore  parce 
qu’il  n’était  guère  dans  nos  habitudes  jusqu’ici  de  les  soupçonner  en 
présence  de  paralysies  multiples  progressives  étendues  des  nerfs  crâ¬ 
niens,  enfin  parce  qu’elles  peuvent  guérir  et  guérissent  souvent,  et  ce  fait 
n’est  pas  classique  au  cours  des  polioencéphalites,  avec  un  traitement 
anti-infectieux  persévérant. 

De  la  dizaine  de  cas  par  nous  observés  nous  n’en  avions  rapporté  que 
trois  observations  dont  le  recul  évolutif  nous  permettrait  une  certaine  sé¬ 
curité,  nous  en  avons  observé  nombre  d’autres  depuis,  que  nous  groupe¬ 
rons  ultérieurement  lorsque  nous  aurons  le  recul  suffisant  pour  les  inté¬ 
grer  avec  certitude  dans  le  même  groupe  de  faits.  D’ailleurs,  ils  avaient  été 
fort  bien  vus  par  M.  André-Thomas  en  particulier,  et  nous  avions  eu 
plaisir  à  le  citer  dans  notre  mémoire  de  1934. 

M.  Hagüenau.  —  L’existence  de  névraxites  frappant  d’une  façon  élec¬ 
tive  les  noyaux  des  nerfs  crâniens  —  et  cela  d’une  façon  unilatérale  — 
est  certaine,  et  le  hasard  vient  de  m’en  faire  observer  deux  cas  dans  cette 
dernière  quinzaine. 

1.  —  Il  s’agissait  d’une  jeune  femme  qui,  lorsque  je  l’ai  vue  pour  la 
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première  fois,  présentait  déjà  une  paralysie  vélo-palatine  et  laryngée  et 
chez  laquelle  l’examen  révélait  l’atteinte  du  glosso-pharyngien  et  de  l'hy¬ 
poglosse.  J’ai  prié  cette  malade  d’entrer  dans  mon  service  d’Ivry  ;  elle 
n'y  est  venue  que  quelques  jours  plus  tard  et  déjà  elle  montrait  les  symp¬ 
tômes  d’atteinte  du  facial.  J'ai  institué  chez  elle,  dès  le  jour  de  son  ar¬ 
rivée,  un  traitement  antisyphilitique  intensif  (cyanure  et  iodure)  et  j'ai 
pratiqué  en  même  temps  un  abcès  de  fixation.  Malgré  cette  thérapeutique, 
deux  jours  plus  tard,  d’autres  nerfs  crâniens  étaient  atteints  :  moteur  ocu¬ 
laire  commun,  moteur  oculaire  externe.  La  malade,  après  avoir  présenté 
deux  ou  trois  syncopes,  est  morte. 

Ce  qui  fait  l’intérêt  de  ce  cas,  à  rapprocher  des  faits  dont  on  vient  de 
nous  entretenir,  c’est  l’unilatéralité  des  lésions  :  c’est  seulement  au  der¬ 
nier  jour  qu’il  y  eut  une  atteinte  du  moteur  oculaire  commun  de  l'autre 
côté  ;  à  retenir  aussi  l’absence  de  toute  atteinte  des  fibres  longues. 

J’ai  l’intention  de  rapporter  ultérieurement  le  détail  de  cette  observa¬ 
tion,  intéressante  à  plus  d’un  titre.  Cependant,  il  faut  signaler  dès  mainte¬ 
nant  que  la  recherche  des  bacilles  diphtériques  dans  la  gorge  de  cette 
malade  et  la  réaction  de  Schick  n’ont  fourni  aucun  résultat  positif. 

II.  — J’ai  vu,  d’autre  part,  avant-hier,  avec  le  D'"  Vernet,  un  jeune 
homme  qui  présentait,  lui  aussi,  une  atteinte  unilatérale  duvoiledu  palais 
et  du  pharynx  (XI  et  X).  Ces  phénomènes  sont  survenus  brusquement, 
sans  angine  et  sans  fièvre  et  sont  établis  depuis  très  peu  de  jours.  Des 
examens  sont  en  cours,  au  point  de  vue  bactériologique,  pour  mettre  en 
évidence  une  diphtérie  méconnue,  mais  il  s'agit  peut-être,  là  aussi,  d’une 
de  ces  névraxites  à  virus  neurotrope  un  peu  particulières.  Je  ne  puis  en 
dire  plus  maintenant  et  me  borne  à  confirmer  ce  que  l’on  a  dit  ici  de  la 
fréquence  actuelle  de  ces  affections  spéciales,  puisque,  en  quinze  jours, 
je  viens  peut-être  d’en  observer  deux  cas. 

Un  cas  de  compression  médullaire  par  maladie  osseuse  de  Paget 

grandement  amélioré  par  la  laminectomie,  par  MM.  D.  Petit- 

Dutailus,  J.  Marchand  et  Garcia  Calderon. 

A  la  suite  du  cas  rapporté  à  la  Société  de  Neurologie  dans  la  séance 
du  2  avril  dernier,  par  MM.  Cl.  Vincent,  L.  Langeron,  J.  Dereux  etL.  Le¬ 
maître,  nous  avons  cru  intéressant,  étant  donné  la  rareté  des  cas  publiés, 
de  vous  présenter  l’observation  suivante  qui  concerne  un  exemple  typique 
de  compression  médullaire  survenue  au  cours  d’une  maladie  osseuse  de 
Paget.  Cette  observation  nous  a  paru  digne  de  retenir  votre  attention,  non 
seulement  en  raison  du  bon  résultat  obtenu  par  la  thérapeutique  em¬ 
ployée,  mais  encore  en  raison  des  erreurs  de  diagnostic  auxquels  de  pareils 
malades  peuvent  prêter. 

Observation.  —  M.  Sch...,  57  ans,  est  adressé  à  l’un  de  nous  jiar  le  U'  Marchand,  le 
8  juin  1935,  pour  des  signes  de  compression  médullaire  récemment  aggravés, en  rapport 
avec  une  lésion  vertébrale  de  nature  incertaine,  éveillant  l’idée  d’une  tumeur  du  rachis 

L’histoire  clinique  est  la  suivante  : 
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Ce  malade,  qui  exerce  la  profession  d’industriel,  a  toujourseuune  vie  très  active  etuno 
santé  roi>uste  et  no  présente  aucun  antécédent  pathologique  notable,  fait  remonter 
le  déliut  de  sa  maladie  actuelle  à  l’année  1935.  Ce  début  aurait  été  marqué  par  une  sen¬ 
sation  d’engourdissement  du  gros  orteil  droit  qui  persiste  pendant  deux  ans  à  titre  de 
symptôme  unique.  Depuis  1927,  s’ajoute  par  moments  une  autre  sensation  bi/arre  au 
niveau  des  deux  genoux  :  le  malade  a,  par  moments,  l’impression  qu’on  lui  verse  de  l’eau 
froide  sur  les  genoux.  Depuis  lors,  la  même  impression  persiste,  mais  s’accompagne  d’une 
sensation  douloureuse  difficile  à  définir. 


Dans  le  courant  de  l’année  1928  il  constate  pour  la  |iremière  fois  (juc  lors(pi’il  passe 
la  main  sur  ses  mollets  ou  sur  ses  cuisses,  il  sent  moins  liien  le  contact  que  sur  les  autre.s 
parties  du  corps.  Il  accuse  en  ontre  de  temps  à  autre  une  sensation  de  constriction  très 
pénible  de  l’épigastre  et  «  une  impression  de  boule  dans  le  ventre  ». 

C’est  en  1929  qu’apparaît  pour  la  première  fois  une  certaine  gêne  de  la  marche  :  sen¬ 
sation  de  lourdeur  et  de  raideur  des  membres  inférieurs.  Le  médecin  traitant  ayant  porté 
le  diagnostic  de.  polynévrite,  le  malade  est  soumis  à  15  séances  de  courant  continu  sur  la 
région  lomliairc  sans  résultat. 

Tous  ces  troubles  moteurs  et  sensitifs,  en  somme  assez  légers,  restent  stationnaires 
pendant  quatre  ans.  En  janvier  1933,  lamarcbe  devient  deplusen  pluspénible,  bienque 
le  malade  parviennent  encore  à  faire  quatre  ou  cinq  kilomètres  par  jour.  Inquiet  de  cette 
aggravation  il  consulte  en  février  1933  le  D'  Cl.  Vincent.  Une  première  ponction  lom¬ 
baire  montre  un  liquide  clair,  non  hypertendu,  avec  dissociation  albumino-cytologique 
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(albumine  1  gr.  13,  4  à  5  lymphos  par  champ),  sucre  1  gr.  21.  B.-W.  négatif  dans  leliquide 
céphalo-rachidien  et  dans  le  sang.  Le  malade  est  d’abord  soumis  à  un  traitement  anti¬ 
syphilitique  (12  injections  intraveineuses  de  cyanure  de  mercure  et  0  injections  de  novar- 
varsénobenzol)  sans  aucune  amélioration  notable. 

Un  nouvel  examen  liquidien  est  pratiqué  le  même  mois.  L’épreuve  de  Queckenstedt 
est  négative.  Toutefois  la  partie  ascendante  de  la  courbe  est  normale,  la  descente 
après  suppression  de  la  compression  jugulaire  paraît  un  peu  ralentie.  Un  nouvel  exa¬ 
men  biologi((ue  donne  ;  albumine  1  gr.  50,  1,4  leucocytes  par  mmc.  Réactions  de  Pandy 


et  de  Weichlirodt  positives.  Benjoin  colloïdal  :  précipitation  dans  les  tubes  de  6  à  12. 

Une  radiogra])hie  après  injection  de  lipiodol  ne  montre  pas  le  moindre  arrêt  de  l’huile 

Le  Df  Clovis  Vincent  n’en  pense  pas  moins  à  une  compression  d’origine  osseuse  et  con¬ 
seille  la  radiothérapie. 

Celle-ci  est  appliquée  par  l’un  de  nous  selon  la  technique  sui\  ante  :  200  KV.  Dis¬ 
tance  30  cm.,  fltration  0,5  Cu  -|-  2  Al.  suivant  deux  champs  latéro-vertébraux  8  x  12 
centrés  de  U4  à  D8.  Du  23  février  au  4  mai  1935,  le  malade  reçoit  2.500  r.  par  champ 
à  raison  de  250  r.  une  fois  par  semaine,  en  alternant  les  champs,  puis  2.500  r.  par  champ 
du  19  septembre  au  P''  décembre  1933,  enlin  2.500  r.  [lar  champ  du  19  avril  au  20  juin 
1934. 

A  dater  de  la  (luarantième  séance  de  rayons  .\,  le  malade  éprouve  une  grande  amélio- 
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lioralion  de  ses  troutdes  antéri.‘urs.  La  marche  devient  plus  aisée  en  même  temps  que 
disparaissent  les  sensations  de  constriction  thoracique  et  les  paresthésies  au  niveau  des 
metnhres  inférieurs.  L’hypoesthésie  que  le  malade  avait  lui- même  constatée  disparaît 
[ires(pie  complètement,  sauf  toutefois  au  niveau  de  la  partie  inférieure  des  moilets.  Mt 
cet  étal  se  maintient  jusqu’au  début  de  l’année  I!l3ô. 

Depuis  le  mois  de  mars  ll)3,ô  une  aggravation  progressive  s’est  manifestée  :  retour 
des  paresthésies  et  de  l’hypoesthésie  au  niveau  des  membres  inférieurs,  des  sensations 
de  constriction  épigastrique  qui  sont  par  moment  intolérables,  des  raideurs  gênant  de 
idus  en  plus  la  marche.  De  plus,  le  malade  se  [)laint  de.  spasmes  musculaires,  surtout 


nocturnes,  extrêmement  ])énihles.  Une  nouvelle  application  do  rayons  X  (2.500  r.  par 
champ',  fait",  du  11  déc.  1034  an  14  fév.  1935  n’a  pas  donné  cette  fois  d’amélio¬ 
ration. 

Devant  l’inefficacité  de  la  radiothérapie  et  le  danger  pour  les  téguments  de  prolonger 
ce  traitement,  le  If  Marchand  conseille  au  malade  de  prendre  l’avis  du  D'  Petit-Dutaillis 

A  i’examen  du  malade,  le  8  juin,  on  constate  les  signes  d’une  paraplégie  spasmodique 
évidente. 

Molihlé.  La  marche  est  possible,  sans  canne,  mais  très  gênée  par  la  raideur  des 
membres  inférieurs. 

La  motilité  volontaire  (“st  normale.  Le  malade  peut  remuer  les  orteils,  fléchir  et  dé¬ 
tendre  le  pied,  soulever  le  talon  au-dessus  du  plan  du  lit.  La  force  musculaire  segmen¬ 
taire  est  bien  conservée  des  deux  côtés.  On  ne  note  pas  d’atrophie  musculaire. 

Mais  il  existe  un  clonus  inépuisable  des  deux  i)ieds,  sons  clonus  rotulien,  et  une  hyiier- 
réfleetlvlté  tendineuse  très  accusée  des  deux  côtés  (réflexes  achilléen,  rotulien,  médio- 
plantaire,  tibio-fémoraux)  avec  tendance  à  la  diffusion. 
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Béllexes  cutanés.  —  Cutané  ptantaire  normal  à  droite,  réponse  en  éventail  à  gauche. 
Crémastériens  conservés  mais  paresseux.  R.  cutanés  ailominaux  supérieur,  moyen  et 
inrérieur  abolis  à  gauche,  supérieur  aboli,  moyen  et  inférieur  conservés  à  droite. 

Ré/lexes  de  déjense  s'obtiennent  des  deux  côtés  par  flexion  passive  des  orteils. 

Sensibitité.  —  Ilypoesthésie  tactile,  douloureuse  et  thermique  très  accusée  intéres¬ 
sant  les  deux  membres  inférieurs  et  la  partie  inférieure  du  tronc,  hypoesthésie  à  limite- 
supérieure  invariable,  répondant  au  sixième  segment  dorsal. 


Pas  de  modification  du  sens  des  attitudes  segmentaires.  Par  contre,  la  sensibilité  os¬ 
seuse  au  diapason  semble  très  émoussée  aux  deux  membres  inférieurs. 

Sphincters.  —  Aucun  trouble  sphinctérien  ni  génital. 

L’examen  de  la  colonne  vertébrale  ne  révèle  rien  d’anormal  cliniipiement  :  ni  gibbosité, 
ni  rigidité  segmentaire,  ni  douleur  localisée.  .Mais  des  radiographies  qui  datent  d’un  an 
montrent  au  niveau  de  la  partie  supérieure  de  la  colonne  dorsale  des  lésions  osseuses 
prédominantes  en  D4  et  D5  et  d'un  aspect  très  particulier.  Au  premier  abord,  on  est 
frappé  par  un  aspect  en  fuseau  qui  pourrait  en  imposer  pour  nu  mal  de  Pott  ancien, 
d’autant  que  les  disques  intervertébraux  ont  disparu,  les  vertèbres  semblant  soudées 
on  un  bloc,  mais  on  est  frappé  par  l’aspect  vacuolaire  de  l'os,  aspect  dû  à  l’alternanco 
de  zones  de  condensation  et  de  zones  de  raréfaction,  ainsi  que  par  le  flou  des  contours. 
La  lésion  n’est  d’ailleurs  pas  limitée  aux  vertèbres.  Les  côtes  voisines  participent  du 
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môme  processus.  Les  et  ô®  côtes,  dans  leur  segment  juxtavertébral,  sont  élargies 
et  même  fusionnées  d'un  côté  par  un  pont  osseux  creusé  de  vacuoles.  Sur  les  radiogra¬ 
phies  de  proTü  on  constate  que  la  lésion  intéresse  à  ,1a  fois  les  corps  vertébraux,  élargis 
et  fusionnés,  et  l’arc  postérieur.  Les  lames  semblent  elles  aussi  très  épaissies. 

Devant  cette  image  on  reste  très  perplexe  sur  la  nature  de  la  lésion  osseuse.  On 
penche  pour  le  diagnostic  de  tumeur  du  rachis.  11  ne  saurait  s’agir  de  tumeur  maligne, 
vu  la  lenteur  de  l’évolution.  D’ailleurs,  l' examen  général  du  malade  est  contre  l’hypo¬ 
thèse  de  tumeur  secondaire  et  l’image  radiologique  n’est  nullement  celle  d’une  tumeur 
maligne  primitive.  On  pense  à  la  possibilité  d’une  tumeur  bénigne,  tumeur  à  myélo- 
plaxe  ou  angiome,  encore  que  cette  idée  soit  en  désaccord  avec  l'aspect  radiologique 
si  spécial  des  lésions.  Quelle  que  soit  la  nature  de  la  compression,  nous  conseillons  for¬ 
mellement  l’intervention,  étant  donné  la  stricte  concordance  entre  la  limite  supérieure 
des  troubles  de  la  sensibilité  et  les  données  radiologiques.  Mais  nous  demandons  de 
nouvelles  radiographies  de  la  colonne  vertébrale  en  ses  différents  segments.  De  nou¬ 
velles  radiographies  de  la  colonne  dorsale  font  apparaître  par  hasard  sur  le  profil  la 
tête  humérale  droite,  dont  l’aspect  bizarre  attire  aussitôt  l’attention  par  son  aspect  va- 
cuolaire  et  ses  contours  flous,  ouatés.  Aussitôt  nous  multiplions  les  radiographies 
du  squelette  et  nous  découvrons  des  lésions  pagétiques  du  bassin,  de  l’extrémité  supé¬ 
rieure  du  fémur  droit,  beaucoup  plus  discrètes  au  niveau  des  tibias,  mais  surtout  des 
lésions  pagétiques  extrêmement  accusées  au  niveau  de  l’humérus  droit  dont  la  diaphyse 
est  énormément  épaissie  et  condensée.  Le  diagnostic  de  maladie  de  Paget  s’impose 
et  il  n’y  a  pas  de  raison  d’attribuer  à  une  cause  surajoutée  les  lésions  vertébrales  qui 
semblent  conditionner  cette  paraplégie. 

Une  nouvelle  ponction  lombaire  est  pratiquée.  L’épreuve  de  Queckenstedt-.Stookey 
dénote  un  blocage  très  prononcé.  Le  liquide  retiré  est  xanthochromique  et  l’examen 
cytologique  et  biologique  montre  :  2,6  lymphos  par  mmc.,  albumine  2  gr.  41,  réactions 
de  Pandy  et  de  Weischbrodt  positives,  B.-W.  négatif  dans  le  liquide  et  dans  le  sang. 
Benjoin  colloïdal  :  2211222000022200. 

Une  dernière  radiographie  après  injection  sous-occipitale  de  lipiodol  montre  le 
17  juin  un  arrêt  net  en  D4. 

Opéralion  le  18  juin  11)35  à  l’anesthésie  régionale  (D'  Petit-Dutaillis). — •  Laminecto¬ 
mie  étendue  de  D3  à  U8  inclusivement.  Les  lames  sont  considérablement  épaissies, 
surtout  au  niveatii  des  quatrième,  cinquième  et  sixième  dorsales,  où  leur  épaisseur  at¬ 
teint  deux  centimètres.  Poreuses  et  friables,  elles  saignent  facilement  et  l’on  doit  à  plu¬ 
sieurs  reprises  user  de  cire  pour  arrêter  le  suintement  sanguin.  Au  cours  de  la  laminec¬ 
tomie  la  dure-mère  fait  hernie.  Découverte  de  bas  en  haut  elle  apparaît  d’abord  sans 
battements.  La  dure-mère  ne  se  remet  à  battre  qu’à  partir  du  moment  où  l’on  atteint  la 
lame  de  D3.  On  a  nettement  l’impression,  au  cours  de  l’opération,  de  supprimer  ou  d’al¬ 
léger  une  compression  très  serrée  de  la  moelle  et  de  l’étui  durai.  Fermeture  de  la  plaie 
en  étages  à  la  soie  sans  drainage. 

L'examen  histoloejùiue  (Df  Ivan  Bertrand)  de  fragments  osseux  prélevés  au  cours  de 
l’opération  montre  des  lésions  élémentaires  d’ostéite  Tibreuse,  caractérisée  par  une  dis¬ 
parition  progressive  du  tissu  médullaire  intertrabéculaire  transformé  en  tissu  con¬ 
jonctif  assez  lâche.  Dette  résorption  se  tait  sous  l’action  d’ostéoclastes  assez  peu  nom¬ 
breux  d’ailleurs.  Il  n’existe  aucune  trace  de  néoplasme. 

Suites  opératoires.  —  Très  simples.  Cicatrisation  per  primam. 

.  Récupération  lonclionneile.  —  Dès  le  3®  jour,  on  constate  un  abaissement  de  la  limite 
.supérieure  des  troubles  de  la  sensibilité,  au  voisinage  de  D12  à  droite.  A  gauobe,  les 
troubles  sont  beaucoup  plus  estompés  ;  la  sensibilité  aux  différents  modes  bien  qu’en- 
core  diminuée,  est  revenue  sur  tout  le  membre  inférieur  et  la  partie  gauche  de  l’abdomen. 
Disparition  des  sjiasmesdès  le  huitième  jour.  Le  malade  quitte  la  maison  de  sînté  le 
18®  jour,  gardant  encore  quelques  troubles  de  la  sensibilité  et  des  troubles  moteurs  assez 
accusés  bien  qu’en  voie  d’amélioration. 

Revu  le  24  janvier  1936,  le  malade  présente  une  amélioration  considérable  ;  les  dou¬ 
teurs  des  membres  inférieurs  et  les  crampes  nocturnes  ontcomplètementdisparu  depuis 
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plusieurs  mois.  Les  fonctions  urinaires  et  intestinales  s’ accomplissent  normalement. 
L’opéré  se  plaint  seulement  de  qulques  douleurs  au  niveau  de  la  cicatrice  opératoire,  à 
l’occasion  des  efforts  de  toux  ou  des  changements  de  temps. 

A  l’examen  neurologique,  les  réflexes  tendineux  restent  un  peu  vifs  des  deux  côtés 
et  on  retrouve  une  ébauche  de  clonus  du  pied  à  droite.  Il  n’y  a  plus  deréflexes  de  défense 
et  les  cutanés  plantaires  sont  normaux.  Les  réflexes  crémastériens  et  cutanés  abdomi¬ 
naux  sont  normaux  des  deux  côtés.  La  sensibilité  est  entièrement  revenue,  sauf  au  ni¬ 
veau  de  la  lace  plantaire  du  talon  gauche  où  persiste  une  petite  zone  d’hypoesthésie  qui 
va  d’ailleurs  en  diminuant. 

Revu  pour  la  dernière  fois  le  20  mai  1936  le  malade  s’est  encore  amélioré.  Il  ne  souffre 
plus  du  tout,  a  repris  une  vie  très  active,  il  marche,  court,  saute,  sans  difficulté.  Les 
troubles  de  la  sensiblité  ont  entièrement  rétrocédé.  Seule  persiste  une  légère  hyperréflec¬ 
tivité  tendineuse  sans  tendance  à  la  diffusion. 


Un  certain  nombre  de  particularités  méritent  d’être  mises  en  évidence 
dans  notre  observation. 

Tout  d’abord,  il  est  intéressant  de  noter  l’évolution  tout  à  fait  latente 
de  la  maladie  osseuse  chez  cet  homme,  les  signes  nerveux  ayant  accaparé 
l'attention  durant  toute  l’évolution  de  la  maladie. 

L’image  radiologique  de  la  colonne  vertébrale  montrait  les  lésions  can¬ 
tonnées  à  trois  vertèbres  et  aux  côtes  adjacentes  et  ne  présentait  rien  de 
caractéristique.  La  localisation  apparente  des  lésions  à  un  segment  du 
rachis  éveillait  l’idée  d’un  processus  néoplasique  de  nature  vraisembla¬ 
blement  bénigne,  vu  la  lente  évolution  de  la  paraplégie  (dix  ans).  Ce  n’est 
qu’en  multipliant  les  clichés  du  rachis,  qu’au  hasard  d’une  image  de  pro¬ 
fil  où  se  trouvait  prise  la  tête  humorale  d’un  côté,  que  les  lésions  de  cette 
tête,  d’aspect  vacuolaire  et  presque  ouaté,  attirèrent  notre  attention  et 
nous  incitèrent  à  pratiquer  les  radiographies  de  tout  le  squelette,  ce  qui 
nous  permit  d’objectiver  des  altérations  pagétiques  caractéristiques  du 
bassin,  de  l’humérus  et  de  l’extrémité  supérieure  d’un  fémur. 

Ce  cas  nous  montre  la  nécessité  de  radiographies  multipliées  du  sque¬ 
lette  pour  dépister  une  maladie  de  Paget  cliniquement  fruste,  en  présence 
d’une  altération  vertébraledonll’interp  ré  tation  radiologique  reste  douteuse, 
avant  de  conclure  à  un  néoplasme  du  rachis.  Il  nous  faut  compter  désor¬ 
mais  avec  cette  variété,  hier  insoupçonnée,  de  compression  de  la  moelle. 

Du  point  de  vue  thérapeutique,  il  y  a  Heu  de  souligner  l’heureux  effet 
obtenu  d’abord  chez  ce  malade  par  la  radiothérapie,  puisque,  grâce  à 
ce  traitement  on  a  vu  les  symptômes  nerveux  rétrocéder  en  grande  par¬ 
tie  pendant  deux  ans.  Mais  cette  action  n’a  été  que  temporaire  et,  devant 
le  retour  et  l’aggravation  des  accidents,  les  rayons  X  sont  restés  ineffi¬ 
caces. 

Le  traitement  de  choix  semble  bien  être  la  laminectomie  décompres¬ 
sive.  Lelle-ci  s’est  montrée  très  utile  chez  notre  malade.  L’amélioration 
considérable  obtenue,  bien  que  n’ayant  pas  permis  une  récupération  fonc¬ 
tionnelle  absolument  complète,  équivaut  pratiquement  à  une  guérison  et 
celle-ci  se  maintient  un  an  après  l’intervention.  L’opération  chez  ces  ma¬ 
lades,  malgré  les  difficultés  relatives  qu  elle  présente  du  point  de  vue  de 
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l’hémostase  de  l’os  épaissi  et  friable,  ne  semble  pas  comporter  de  gravité 
réelle. 

Contrairement  à  ce  qu'on  aurait  pu  penser,  les  résultats  justifient  l’in¬ 
dication  opératoire  et  ces  résultats  sont  tels  parce  qu’il  semble  jusqu'ici 
que,  malgré  une  atteinte  diffuse  de  la  colonne  vertébrale,  ces  paraplégies 
sont  en  réalité  conditionnées  par  des  lésions  prédominantes  eu  un  segment 
localisé  du  rachis.  Tel  était  le  cas  relaté  par  M.  CI.  Vincent  ;  le  nôtre  en 
est  un  nouvel  exemple. 


Association  de  troubles  pupillaires  et  d’aréflexie  ostéotendineuse, 
par  MM.  André-Thomas  et  J.  de  Ajuriagukrra. 

Depuis  qu’Adie  a  attiré  l'attention  sur  la  présence  chez  un  môme  indi¬ 
vidu  «  de  pupilles  toniques  et  d’absence  de  réflexes  tendineux  »,  quelques 
observations  ont  été  publiées  concernant  des  cas,  sinon  tout  à  fait  sembla¬ 
bles  du  moins  très  comparables.  La  majorité  des  auteurs  n’a  pu  se  pro¬ 
noncer  sur  la  nature  ou  l’origine  d’une  telle  association.  Le  neurologiste 
anglais  s’est  formellement  posé  contre  l’origine  syphilitique,  de  telle  sorte 
qu  au  point  de  vue  étiologique  il  ne  formule  qu’une  opinion  négative.  Chez 
les  deux  malades  que  nous  présentons  nous  avons  constaté  à  la  fols  des 
troubles  pupillaires  et  une  abolition  de  quelques  réflexes  ostéotendineux. 
Chez  l’une  d’elles  il  existe,  en  outre,  un  syndrome  sympathique,  fait  d’au¬ 
tant  plus  intéressant  que,  sans  en  expliquer  le  mécanisme,  Adie  a  pro¬ 
posé  une  théorie  sympathique  de  ce  qui  est  couramment  appelé  le  syn¬ 
drome  d’Adie. 

Observaiion  I.  —  Genet...,  âgée  de  12  ans,  est  amenée  à  consulter  à  l’hâpital  Saint- 
Joseph,  pour  un  état  dépressif  le  12  décembre  1935.  Depuis  trois  mois,  la  malade  est 
plongée  dans  un  état  de  mutisme  avec  anorexie,  inertie  complète.  Pendant  la  récréa¬ 
tion  elle  reste  tristement  dans  un  coin,  ne  s’intéressant  pas  à  ses  camarades  qui  jouent. 

Pendant  la  classe,  elle  ne  prête  aucune  attention  ni  à  son  travail  ni  à  ce  qui  l’entoure, 
ella  a  l’air  absente.  Son  émotivité  est  exagérée,  elle  pleure  très  facilement. 

Cadette  d’une  famille  composée  de  cinq  enfants,  notre  malade  est  liée  à  terme,  et 
n’a  pas  présenté  de  convulsions  ni  de  maladies  importantes  dans  son  passé.  Deux  de 
ses  frères  présenteraient  aussi  quelques  troubles  du  caractère.  La  plus  jeune  de  ses 
sœurs  (7  ans)  est  qualillée  d’anormale,  par  sa  maîtresse  d’école.  Sa  mère  est  décédée 
vraisemblablement  d’une  poussée  de  tuberculose.  Son  père,  que  nous  avons  eu  l’occasion 
d’examiner,  ne  présente  aucun  trouble  neurologique. 

C’est  une  1111e  maigre,  et  plutôt  grande  pour  son  âge.  Elle  présente  un  nœvus  sur 
l’avant-bras  gauche  ainsi  que  des  taches  pigmentaires  nombreuses. 

.  Elle  réagit  convenablement, mais  ne  répond  pas  aux  questions,  ou  bien  elle  répond  à 
voix  trop  basse.  Les  mouvements  sont  lents,  donnant  dans  l’ensemble  l’impression  d’une 
inhibition  psychomotrice  assez  marquée. 

La  malade  ne  présente  pas  de  troubles  moteurs,  à  part  quelques  contractions  des 
muscles  du  visage  et,  ù  certains  moments,  une  légère  instabilité  des  membres  supérieurs. 

A  l’examen  des  yeux,  on  remarque  une  inégalité  pupillaire.  Grosse  mydriase  à  gauche 
avec  ab.sence  complète  de  réaction  à  la  lumière  de  ce  côté. 

On  ne  trouve  pas  de  signes  méningés,  pas  de  Kernig,  pas  de  raideur  de  la  nuque,  pas 
de  raie  méningitique.  Instabilité  du  pouls.  Réflexe  oculo-cardlaque  très  positif. 

.  Les  réflexes  ostéotendineux  du  membre  supérieur  sont  plus  forts  à  droite  ;  mais,  par 
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contre,  le  réflexe  achilléen  est  plus  faible  de  ce  même  côté.  On  ne  trouve  donc  pas  de 
signe  de  localisation  nette. 

En  présence  de  ce  tableau  clinique,  on  décide  de  faire  une  ponction  lombaire  et  la 
malade  est  hospitalisée  à  Saint-Joseph. 

L’examen  du  liquide  céphalo-rachidien  montre  0,3  éléments  par  mmc.,  0,30  d’albu¬ 
mine.  Benjoin  colloïdal  normal.  Pas  de  bacilles  de  Koch.  Le  dosage  do  l’urée  sanguine 
donne  :  0,19- 

Dans  les  urines,  trace  d’albumine  ;  pas  de  sucre. 

L’examen  ophtalmologique  tait  par  M.  Mérigot  de  Treigny  montre  que  «  la  pupille  de 
l’œil  gauche  est  dilatée.  On  constate  au  microscope  cornéen  une  ébauche  de  réaction 
photomotrice  directe.  L’éclairage  de  l’œil  gauche  provoque  la  contraction  de  la  pupille 
droite  ;  l’inverse  est  d’observation  impossible.  11  semble  exister  une  paralysie  de  l’ac¬ 
commodation  de  l’œil  gauche  mais  la  mesure  n’en  peut  être  faite,  de  même  que  la  re¬ 
cherche  de  l’acuité  visuelle  n’a  pas  donné  de  résultat,  la  malade  ne  répondant  pas- 
Le  champ  visuel  est  normal  ainsi  que  le  fond  d’œil.  » 

La  malade  sort  de  l’hôpital  améliorée  ;  un  nouvel  examen  est  fait  le  25  juin  1936,  après 
un  long  séjour  dans  sa  famille  ;  elle  avait  été  retirée  du  couvent  où  elle  ne  se  plaisait  pas. 
L’état  d’inhibition  psychique  est  beaucoup  moins  marqué.  Elle  parle  et  s’amuse  avec 
ses  sœurs  et  ses  camarades.  Elle  travaille  très  bien  à  la  nouvelle  école.  Elle  répond  bien 
aux  questions. 

Les  réflexes  du  membre  supérieur  sont  normaux,  mais  les  réflexes  rotuliens  sontabolis. 
Le  réflexe  achilléen  est  nettement  plus  faible  à  droite.  Réflexe  cutané  abdominal  nor¬ 
mal.  Le  réflexe  cutané  plantaire  se  fait  en  flexion. 

Le  réflexe  cornéen  est  plus  vif  à  droite,  mais  l’injection  vasculaire  et  conjonctivale, 
par  suite  de  l’irritation,  est  égale  des  deux  côtés. 

Le  réflexe  massétérin  est  normal... 

On  ne  remarque  pas  de  troubles  importants  de  la  sudation.  Pas  de  différences  circu¬ 
latoires  d’un  côté  à  l’autre.  H  existe  une  hyporéflectivité  pilomotrice  au  niveau  des 
membres  supérieurs,  mais  elle  est  symétrique.  Par  contre,  dans  la  région  thoracique,  le 
réflexe  pilomoteur  est  normal. 

Un  nouvel  examen  ophtalmologique  pratiqué  il  y  a  quelques  jours  montre  : 

O.  G.  Pupille  irrégulière,  mydriase. L’éclairage  très  fort  et  prolongé  produit  une  con¬ 
traction  l^nte  de  la  pupille.  La  pupille  se  dilate  lentement  è  l’obscurité.  L’éclairage  de 
l’œil  gauche  produit  un  réflexe  consensuel. 

O.  D.  Pupille  légèrement  irrégulière.  Le  réflexe  pilbmoteur  est  normal.  L’éclairage 
intense  de  l’œil  droit  ne  produit  pas  de  réflexe  consensuel. 

La  réaction  à  la  convergence  existe  des  deux  côtés. 

On  trouve  des  deux  côtés  des  débris  pigmentaires  dans  la  cristalloïde  antérieure.  On 
note  la  présence  de  nombreux  résidus  de  la  membrane  intérieure  du  cristallin. 

La  texture  de  l’iris  est  normale. 

Aucun  signe  d’atrophie  optique.  Le  fond  d’œil  est  normal.  Papille  à  bord  un  peu  flou 
aspect  dû  à  l’hypermétropie. 

Pas  de  paralysie  à  l’accommodation. 

V.  O.  D.  =  {0“ — 2)  -I-  1  V.  O  .  G.  (0°  —  ?)  -t-  2.Aprèscorrection,  l’acuité  visuelle  égale 
5/10. 

L’examen  du  sang  pratiqué  il  y  a  quelques  jours  a  donné  une  réaction  suspecte  à 
ri|echt  et  au  Kahn. 

Observation  IL  —  Mad.  Le...,  âgée  de  38  ans,  est  venue  consultera  l’hôpital  Saint- 
Joseph  pour  une  inégalité  pupillaire.  C’est  uniquement  pour  des  raisons  esthétiques 
qu’elle  est  venue  nous  voir,  ne  se  plaignant  de  rien  d’autre  que  de  cette  asymétrie  irienne 
qu’elle  a  remarqué  un  jour  en  se  regardant  dans  la  glace.  Cette  inégalité  ne  s’accom¬ 
pagne  pas  de  troubles  de  la  vision,  la  malade  fait  normalement  son  travail  de  couturière. 

Aucun  antécédent  pathologique  familial.  Ses  parents  ainsi  qu’un  frère  sont  bien  por¬ 
tants. 

Dans  le  passé  de  la  malade  nous  ne  trouvons  aucune  maladie  importante.  Pas  d’épi¬ 
sode  infectieux.  Au  mois  de  décembre  1935,  elle  aurait  présenté  une  crise  d’asthénie 
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assez  marquée  avec  hyperémotivité  et  insomnie.  Elle  présente  paifois  des  douleurs 
vagues  dans  la  région  cervicale  et  thoracique,  mais  jamais  de  douleurs  du  type  lancinant 
ou  tulgurant. 

A  l’examen,  on  remarque  que  la  pupille  gauche  est  plus  dilatée  et  déformée  que  celle 
du  côté  droit.  La  paupière  couvre  davantage  l’œil  gauche  que  l’œil  droit.  Le  fait  est 
très  net  quand  la  malade  regarde  vers  le  bas.  Mais  il  n’existe  pas  à  proprement  parler 
de  ptose.  La  pupille  gauche  ne  réagit  pas  à  la  lumière  ;  par  contre,  la  droite  est  plus  petite 
et  réagit  faiblement,  mais  indiscutablement.  La  réaction  à  la  convergence  se  fait  norma¬ 
lement  des  deux  côtés,  il  n’y  a  pas  de  variations  de  la  pupille  dans  le  regard  latéral 
forcé.  Pas  de  phénomène  de  Piltz,  pas  de  réaction  pupillaire  à  la  douleur.  Nous  avons 
remarqué  une  légère  instabilité  du  globe  oculaire  dans  le  regard  en  dehors.  Les  synergies 
oculo-palpébrales  sont  normales.  Le  réflexe  cornéen  est  normal  et  égal  des  deux  côtés. 

L’examen  ophtalmologique  pratiqué  par  M.  .Mérigot  de  Treigny  montre  une  photo¬ 
réaction  faible  avec  fatigue  rapide  de  l’œil  droit  ;  par  contre,  photo-réaction  abolie  de 
l’œil  gauche.  L’éclairage  de  l’œil  gauche  produit  une  contraction  faible,  mais  indiscu¬ 
table  de  l’œil  droit.  L’éclairage  intense  de  l’œil  droit  ne  produit  aucune  contraction  de 
l’œil  gauche.  A  l’épreuve  de  l’atropine,  il  se  produit  une  dilatation  irrégulière  et  plus 
rapide  qu’à  l’état  normal.  La  vascularisation  rétinienne  est  normale.  Aspect  très  mince 
de  l’iris  des  deux  côtés,  mais  pas  d’atrophie  irienne  à  proprement  parler. 

Les  réflexes  ostéotendineux  du  membre  supérieur  ainsi  que  les  rotuliens  sont  nor¬ 
maux.  Les  réflexes  achilléens  sont  abolis. 

Le  réflexe  plantaire  se  fait  en  flexion  des  deux  côtés.  Les  réflexes  cutanés  abdomi¬ 
naux  sont  normaux. 

L’examen  des  divers  modes  de  la  sensibilité  n’a  montré  aucun  trouble. 

Le  réflexe  pilo-moteur  s’obtient  assez  facilement,  en  particulier  quand  le  malade  a 
pris  quelques  gouttes  d’une  préparation  contenant  de  la  pilocarpine.  Ce  réflexe  est  irré¬ 
gulier  sur  les  deux  membres  supérieurs,  les  grains  apparaissent  en  groupes  isolés,  il  est 
nettement  plus  marqué  et  plus  étendu  au  niveau  du  membre  supérieur  droit  que  du 
côté  gauche.  La  réaction  pilomotrice  locale  est  conservée.  Au  niveau  de  la  tête,  du 
tronc  et  des  membres  intérieurs,  le  réflexe  donne  des  réponses  égales  des  deux  côtés. 

La  sudation  est  moins  abondante  au  niveau  de  l’aisselle  et  de  la  main  gauches.  A 
chaque  examen  la  moiteur  de  la  main  droite  contraste  avec  la  sécheresse  relative  de  la 
main  gauche. 

Les  oscillations  au  Pachon  sont  un  peu  plus  amples  du  côté  droit.  La  compression  par 
la  manchette  du  Pachon  ne  montre  pas  une  différence  de  coloration,  d’un  côté  à  l’autre. 

La  réaction  à  la  sinapisation  ne  se  montre  pas  différente  sur  les  deux  avant-bras. 

Le  dermographisme  érythémateux  est  très  marqué,  en  particulier  sur  la  région  dor¬ 
sale  et  symétrique. 

La  compression  du  plexus  solaire  ne  produit  aucune  modification  du  pouls.  On  note 
une  diminution  de  quatre  pulsations  par  compression  de  l’œil  droit  ou  de  l’œil  gauche 

Aucun  lésion  viscérale.  La  malade  est  bien  réglée.  Le  corps  thyroïde  n’est  pas  hyper¬ 
trophié. 

La  réaction  de  Wassermann  est  négative  dans  le  sang.  La  ponction  lombaire  n’a  pas 
été  faite.  Dans  les  urines  il  n’y  a  ni  sucre  ni  albumine. 

Le  syndrome  est  très  comparable  chez  les  deux  malades,  dans  les  deux 
cas  on  se  trouve  en  présence  d’une  association  de  troubles  pupillaires  et 
de  modifications  des  réflexes  ostéotendineux.  Chez  la  deuxième  malade, 
les  troubles  sympathiques  se  montrent  avec  une  grande  netteté. 

Si  cette  association  permet,  au  premier  abord,  un  rapprochement  du  syn¬ 
drome  d’Adie,  est-on  autorisé  à  faire  une  assimilation  complète  ? 

Il  est  donc  nécessaire  de  rappeler  en  quelques  mots  que  l’auteur  anglais 
insiste  sur  l'association  de  la  pupille  tonique  typique  et  de  l’aréflexie  ten¬ 
dineuse,  dans  la  forme  complète  ;  dans  les  formes  incomplètes  on  peut 
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observer  la  pupille  tonique  seule,  la  pupille  tonique  seule  avec  phases 
atypiques,  ce  précédent  comportement  associé  à  l’abolition  d'un  ou  de 
plusieurs  réflexes  tendineux. 

Le  trait  le  plus  important  et  le  plus  constant  de  la  pupille  tonique  est 
le  mode  de  l’iridosyncinésie  à  la  convergence.  La  pupille  ne  se  contracte 
pas  immédiatement  dans  la  fixation  d’un  objet  rapproché,  elle  est  en  re¬ 
tard  ;  au  lieu  de  se  contracter  puissamment  et  rapidement,  la  contraction 
est  lente  et  progressive,  elle  se  contracte  ensuite  d  une  manière  excessive  à 
tel  point  qu’elle  devient  plus  petite  que  la  pupille  opposée.  La  contraction 
persiste  ou  même  continue  après  l’effort  de  convergence.  Elle  se  décontracte 
ensuite  très  lentement,  si  bien  qu’il  lui  faut  parfois  plusieurs  minutes 
pour  prendre  les  dimensions  qu’elle  avait  au  point  de  départ. 

Le  même  phénomène  peut  être  obtenu  par  l’occlusion  énergique  et 
forcée  des  paupières  ;  la  pupille  se  rétrécit  encore  lorsque  le  malade 
pleure,  sans  doute  à  cause  de  la  contraction  des  paupières  (Adie). 

L’accommodation  peut  être  atteinte  et  le  trouble  se  manifeste  le  plus 
souvent  à  la  période  de  relâchement  après  avoir  fixé  un  objet  pendant  un 
certain  temps. 

A  l’excitation  lumineuse  de  moyenne  intensité,  la  pupille  ne  se  conti’acte 
pas,  mais,  après  une  obscuration  prolongée,  avec  un  éclairage  puissant  et 
maintenu,  la  pupille  se  contracte  lentement  et  devient  plus  petite.  Cet 
éclairage  étant  éloigné,  la  pupille  revient  lentement  à  ses  premières  di¬ 
mensions. 

La  pupille  tonique  réagit  promptement  et  intensément  aux  mydriatiques 
et  aux  myotiques. 

Parmi  les  modalités  de  la  pupille  tonique  :  la  contraction  à  la  conver¬ 
gence  normale  avec  une  décontraction  lente;  le  réflexe  lumineux  n’est  pas 
complètement  aboli  à  l’éclairage  courant  ;  la  pupille  est,  en  dehors  de  toute 
recherche,  susceptible  de  changer  de  calibre.  Le  trouble  est  le  plus  sou¬ 
vent  unilatéral,  la  pupille  malade  est  dilatée,  déformée  ;  elle  ne  réagit  pas 
à  l’éclairage  controlatéral,  tandis  que  la  pupille  saine  réagit  à  l’éclairage 
<le  l’œil  malade.  Cependant  Adie  lui-même  a  publié  quelques  cas  de  pu¬ 
pilles  toniques  bilatérales. 

Le  syndrome  pupillaire  existe  seul  dans  sa  forme  typique  ou  dans  sa 
forme  atypique,  ou  bien  dans  l’une  quelconque  des  modalités  il  est  asso¬ 
cié  à  une  aréflexie  ostéotendineuse  (abolition  d’un  ou  de  plusieurs  ré¬ 
flexes  tendineux).  Cette  abolition  des  réflexes  a  une  telle  valeur  aux  yeux 
d  Adie,  que  si  elle  existe  isolée,  elle  suffit  à  constituer  l’affection  qu’il  a 
<lécrite  à  la  condition  que  le  liquide  céphalo-rachidien  soit  normal  ;  les 
réactions  humorales  de  la  syphilis  sont  normales.  Il  existe  enfin  de:, 
troubles  sympathiques  divers  circulatoires  (cardiaques  et  vasculaires). 

Si  on  agit  vis-à-vis  du  syndrome  d'Adie  avec  la  même  rigueur  que  vis- 
à-vis  du  signe  d’Argyll-Robertson,  comme  l’ont  proposé  MM.  Hagueneau 
et  Ledoux-Lebard,  c’est  à-dire  si  on  n’admet,  à  propos  d'un  syndrome 
désigné  par  le  nom  de  l’auteur  qui  l’a  décrit,  que  le  syndrome  dans  son 
intégralité,  sans  aucune  suppression,  sans  aucune  augmentation,  les  deux 
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malades  que  nous  avons  présentées  ne  rentrent  pas  dans  le  syndrome 
d’Adie.  Le  seul  élément  de  rapprochement  est  la  dilatation  lente  de  la 
pupille  à  l’obscuration,  la  contraction  lente  à  un  éclairage  puissant,  c’est 
bien  peu.  Le  signe  le  plus  typique  de  la  pupille  tonique  —  les  modifications 
de  la  contraction  à  la  convergence  —  fait  défaut. 

Nous  nous  dispenserons  de  rappeler  les  observations  authentiques  du 
syndrome  d’Adie,  ou  les  observations  comparables  à  la  nôtre  dans  les¬ 
quelles  seule  la  réaction  à  la  lumière  se  produisait  lentement. 

Parmi  les  phases  de  la  pupille  tonique,  l’attention  doit  être  principale¬ 
ment  retenue  par  ce  fait  que,  d’après  Adie  lui-même,  la  pupille  tonique 
n’est  pas  constamment  tonique,  qu’une  pupille  rigide  peut  devenir  pasrsa,- 
gèrement  tonique  ;  si  l’on  tient  compte  des  variétés,  des  modalités  de  la 
pupille  tonique  décrites  par  Adie,  on  en  arrive  souvent  à  en  prendre  à 
son  aise  avec  l’un  des  éléments  principaux  du  syndrome,  l’élément  pupil- 
"laire. 

La  constatation  d’une  iridoplégie  n’exclut  pas  la  possibilité  d’une  pu¬ 
pille  tonique  à  d’autres  phases  de  la  maladie  et  inversement.  Adie  n’a- 
t-il  pas  considéré  comme  des  cas  de  pupille  tonique  les  cas  d’abolition 
du  réflexe  lumineux  sans  modification  de  la  convergence  de  Foster  Moore 
et  les  cas  de  pupille  fixe  de  Morgan  et  Simmonds. 

Quelques  licences  sont  donc  autorisées  et  l’on  comprend  que  MM.  Guil- 
lain  et  Sigwald  aient  reconnu  quelque  parenté  avec  la  maladie  d'Adie  à 
deux  malades  chez  lesquels  il  a  constaté  l’abolition  des  réflexes  lumineux 
avec  conservation  de  la  contraction  à  la  convergence  et  l’abolition  d’un 
grand  nombre  de  réflexes  ostéotendineux,  mais  la  pupille  ne  présentait  pas 
les  caractères  de  la  pupille  tonique. 

Les  considérations  précédentes  m’autorisent  à  accorder  encore  quelque 
parenté  avec  les  malades  d’Adie  à  une  enfant  âgée  de  14  ans  et  demi,  dont 
l’un  de  nous  a  publié  l’observation  dans  la  Presse  médicale  (22marsl930)  (1). 
Elle  était  venue  consulter  pour  des  troubles  circulatoires  de  la  main 
gauche,  qui  était  moins  volumineuse  que  la  main  droite,  et  des  troubles 
thermiques.  L’œil  gauche  était  légèrement  strabique,  les  pupilles  inégales 
et  irrégulières,  la  gauche  moins  dilatée  ne  réagissait  ni  à  la  lumière  ni  à 
la  convergence,  même  dans  la  très  grande  obscurité.  Il  existait,  en  outre, 
un  staphylome  postérieur  avec  pigmentation  très  marquée  du  fond  de 
l’œil.  Les  réflexes  patellaires  et  acbilléens  étaient  abo  lis,  de  même  que  les 
réflexes  périostés  des  avant-bras,  les  réflexes  olécraniens  très  faibles.  On 
découvrait  encore  une  plaque  de  pelade  dans  la  région  occipitale.  Les 
troubles  circulatoires  constituaient  l’un  des  éléments  d’un  syndrome  sym¬ 
pathique  dont  les  réactions  vasculaires  ont  été  étudiées  dans  l’article  au¬ 
quel  nous  venons  de  faire  allusion. 

Qu’il  suffise  d’ajouter  que  la  sécrétion  sudorale  faisait  défaut  sur  la  main 


(1)  André  Thomas.  Syndrome  sympathique  du  membre  supérieur  gauche.  Immo¬ 
bilité  pupillaire.  Abolition  des  réfle-xes.  Pelade.  Héréd. syphilis.  Petite  clinique  de  la 
Presse  médicale,  22  mars  1930. 
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gauche,  que  le  réflexe  pilomoteur  s’arrêtait  au  tiers  supérieur  de  l’avant- 
bras,  suivant  une  ligne  festonnée; le  réflexe  était  en  outre  irrégulier  sur  la 
face  antérieure  de  l’hémithorax  gauche  où  les  grains  apparaissaient  en 
groupes  isolés,  peu  saillants  (aréflexie  en  aires).  Enfin,  la  réaction  de  Was¬ 
sermann  était  faiblement  positive  dans  le  sang. 

Nous  avons  tenu  à  rappeler  cette  observation  parce  que  les  principaux 
symptômes  consistent  en  troubles  pupillaires  à  prédominance  unilatérale, 
en  abolition  des  réflexes  ostéotendineux,  en  troubles  sympathiques.  La 
présence  de  ces  derniers,  aussi  bien  chez  la  deuxième  malade  cjue  nous  avons 
présentée  aujourd’hui,  que  chez  la  malade  dont  l’observation  a  été  rap¬ 
portée  ici  même  par  MM.  Barré  etM.  Klein;  outre  les  symptômes  sugges¬ 
tifs  qu'ils  estiment  être  d’ordre  sympathique,  ces  auteurs  ont  constaté 
chez  leur  malade  des  troubles  sudoripares  de  l’hémiface  gauche,  l’absence 
du  réflexe  pilomoteur  sur  le  membre  supérieur  gauche  —  constitue  une 
association  d’un  ordre  spécial,  un  groupement  dont  la  raison  d’être  nous 
échappe,  mais  qui  retient  la  curiosité.  Cependant,  bien  que  la  présence 
d’un  trouble  sympathique  ne  soit  pas  négligeable,  on  ne  saurait  accepter 
que  l’abolition  des  réflexes  tendineux  reconnaisse  une  même  origine  et 
que  le  sympathique  intervienne  d'une  manière  prédominante  dans  la  cons¬ 
titution  du  syndrome  pupillaire. 

En  réalité,  nous  ne  savons  pas  la  nature  et  l’origine  de  la  maladie  d’Adie 
ou  du  syndrome  d’Adie.  Si  l’une  ou  l’autre  est  réellement  constitué  par 
cette  association  de  troubles  pupillaires  et  de  l’aréflexie  ostéotendineuse, 
nous  éprouvons  quelque  peine  à  comprendre  que  le  syndrome  existe  en¬ 
core  malgré  l’absence  de  l’un  ou  l’autre  symptôme,  à  moins  qu’ils  ne  puis¬ 
sent  se  précéder  respectivement  l’un  l’autre  à  une  plus  ou  moins  longue 
échéance.  D’autre  part,  quelque  confusion  règne  au  sujet  du  terme  sjm- 
drome,  employé  pour  désigner  des  choses  assez  différentes  :  l’ensemble 
des  symptômes  dus  à  l'existence  d’une  lésion  relativement  circonscrite 
des  centres  nerveux  qui  détruit  ou  interrompt  plusieurs  systèmes  de  fibres 
ou  de  formations  nucléaires,  par  exemple  les  syndromesalternes  bulbaires, 
protubérantiels,  pédbnculaires  :  l’ensemble  des  symptômes  produits  par 
une  lésion  systématique  ou  focale  d  'un  organe,  syndrome  cérébelleux, 
syndromes  thalamiques  ;  l'ensemble  des  symptômes  produits  par  une 
même  maladie,  par  un  même  agent  qui  s’attaque  simultanément  ou  suc¬ 
cessivement,  en  produisant  des  lésions  du  même  ordre,  à  plusieurs  terri¬ 
toires  ou  régions  de  l’organisme,  à  plusieurs  éléments  de  même  qualité 
anatomophysiologique  (nerfs  moteurs,  nerfs  sensitifs).  Le  syndrome  n’est- 
il  pas  alors  la  symptomatologique  de  la  maladie  elle-même. 

Il  est  vraisemblable  que  dans  «  le  syndrome  d’Adie  »  l’abolition  des 
réflexes  ostéotendineux  rélève  d'une  seule  et  même  cause,  de  la  même 
lésion  ou  de  la  même  perturbation,  ou  du  même  genre  de  localisation, 
pour  chacun  d’eux.  Peut-on  en  dire  autant  pour  le  syndrome  pupillaire  et 
pour  le  syndrome  sympathique  ? 

Il  faut  bien  cependant  accepter  que  si  les  troubles  pupillaires,  l’aboli¬ 
tion  des  réflexes,  le  syndrome  sympathique  ne  relèvent  pas  d’une  locali- 
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sation  semblable  sur  le  même  type  de  neurones,  les  éléments  atteints 
sont  doués  spécialement  d’une  certaine  vulnérabilité  vis-à-vis  du  même 
agent  morbide,  comme  ils  le  sont  vis  à-vis  de  la  syphilis. 

Les  neurologistes  n’ont-ils  pas,  d’autre  part,  observé  de  ces  cas  dans 
lesquels  le  tabes  se  résume  pendant  de  très  longues  années,  à  quelques 
symptômes  qui  incommodent  si  peu  ceux  qui  en  sont  porteurs  qu’ils  ne 
se  savent  pas  malades  (J.  Dejerine  et  André-Thomas). 

C’est  par  hasard,  au  cours  d'une  autre  affection,  que  le  tabes  est  décou¬ 
vert.  11  en  est  qui  ne  présentent  que  le  signe  d'Argyll-Robertson  ou 
l’abolition  du  réflexe  photomoteur  et  le  signe  de  'Wesphal  avec  quelques 
douleurs  vagues  que  le  malade  rapporte  à  du  rhumatisme,  ou  même 
sans  ces  douleurs.  Le  signe  d’Argyll  ou  l’abolition  du  réflexe  lumineux, 
avec  la  déformation  de  la  pupille,  peut  rester  longtemps  isolé.  Dans  ces 
cas  à  symptomatologie  restreinte  oserait-on  affirmer  le  diagnostic  de  ta¬ 
bes,  même  lorsque  la  syphilis  est  certaine  ?  Parmi  ces  cas  il  y  en  a  qui 
ont  été  suivis  très  longtemps  sans  que  d’autres  accidents  nerveux  survien¬ 
nent,  et  ce  n’est  pas  à  la  légère  que  l’on  a  accepté  l  existence  de  tabes 
frustes  et  de  tabes  bénins. 

Cette  réminiscence  nous  achemine  à  la  discussion  de  la  nature  de  la 
maladie  d’Adie.  Cet  auteur  nie  absolument  tout  rapport  étiologique  entre 
elle  et  la  syphilis.  M.  Guillain  (2)  a  soutenu  la  même  opinion.  Rien  ne 
nous  autorise  évidemment  à  affirmer  que  la  syphilis  a  existé  chez  tous 
les  malades,  (|ui  sont  atteints  de  cette  affection,  surtout  quand  on  ne 
découvre  dans  les  antécédents  personnels  ou  héréditaires,  dans  les  réac¬ 
tions  humorales,  aucun  antécédent  suspect. 

Il  est  bien  entendu  que  nous  ne  nous  prononçons  pas  fermement  sur 
l’origine  de  la  maladie  d’Adie.  Mais  ne  voyons-nous  pas  encore  assez 
souvent  chez  tel  ou  tel  malade  un  accident  d’origine  indubitablement 
spécifujue  révéler  une  syphilis  que  rien  n’aurait  permis  de  soupçonner. 
L’hérédité  syphilitique  n’existait  elle  pas  chez  la  malade  observée  par 
M.  Chavany,  qui  était  bien  réellement  atteinte  de  la  maladie  d'Adie.  La 
syphilisa  été  décelée  dans  un  autre  cas  publié  par  MM.  Harvier  et  Boudin  ; 
il  existait  une  choriorétinite  syphilitique.  Notre  première  malade  a  une 
réaction  de  Hecht  et  de  Kahn  suspecte. 

Pratiquement,  en  dehors  de  toute  conception  doctrinale,  quand  nous 
nous  trouvons  en  présence  d’un  malade  qui  se  présente  avec  le  syndrome 
type  d’Adie  ou  avec  une  association  de  troubles  pupillaires  et  d’aréflexie 
ostéo-tendineuse,  nous  ne  savons  pas  encore  si  le  cas  restera  indéfiniment 
fruste  et  bénin,  —  car  la  bénignité  du  pronostic  est  encore  un  des  prin¬ 
cipaux  caractères  de  ce  syndrome.  Devons-nous  rejeter  complètement 
l’origine  syphilitique  parce  que  rien  ne  nous  permet  de  dépister  la 
syphilis  et  par  suite  nous  abstenir  de  tout  traitement  spécifique.  Si  la 
responsabilité  est  grave  d’affirmer  à  une  famille  qu’on  se  trouve  en  pré- 


(1)  ,1.  IJk.tkrini',  ot  AMMié-TiiOMAS.  Maladies  de  la  moelle  épinière,  1909. 

(2)  U.  tiuiLLAiN.  Elmtes  neuroloijiqiies,  193.'j. 
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sence  d'une  affection  syphilitique,  tandis  que  scientifiquement  nous  n’y 
sommes  pas  autorisés  d’une  manière  absolue,  ne  l’est-elle  pas  tout  autant 
quand  envisageant  le  problème  d’une  manière  un  peu  différente  et  nous 
rappelant  ces  cas  de  tabes  fruste  ou  bénin  (appel  lation  peut-être  critiquable), 
nous  rejetons  l’origine  syphilitique,  tout  en  ne  pouvant  éloigner  de  notre 
pensée  la  possibilité  d’une  infection  tréponémique.  Il  y  a  lieu  de  remar¬ 
quer  incidemment  que  la  syphilis  affole  beaucoup  moins  les  familles, 
depuis  qu’elle  n’est  plus  considérée  comme  une  maladie  honteuse,  et  puis 
la  thérapeutique  ne  consiste  pas  seulement  à  prescrire  une  médication,  il 
est  nécessaire  de  l’expliquer,  de  l’interpréter  ;  d’ailleurs  les  agents  cou¬ 
ramment  employés  contre  la  syphilis  ne  sont  peut-être  pas  inolTensifs 
vis-à-vis  d’autres  maladies  et  cet  argument  n’est  pas  sans  valeur. 

Pour  en  revenir  à  ces  deux  malades,  je  ferai  remarquer  que  pour  la 
première  nous  nous  trouvons  en  présence  d'un  processus  en  évolution  : 
les  réflexes  patellaires,  présents  il  y  a  quelques  mois,  font  défaut  aujour¬ 
d’hui  ;  que  pour  la  deuxième,  autant  que  l’on  peut  s'en  rapporter  à  des 
épreuves  photographiques,  l’inégalité  pupillaire  n’a  pas  toujours  existé, 
elle  nous  a  semblé  faire  défaut  sur  une  photographie  faite  à  l’âge  de  15  ans. 
Nous  ne  pensons  pas  qu'en  prescrivant  à  l’une  et  à  l'autre  le  mercure, 
l’arsenic,  le  bismuth,  nous  commettions  une  faute  grave  et  que  nous  puis¬ 
sions  leur  nuire.  Laissant  de  côté  toute  orientation  doctrinale,  nous  ne 
pouvons  nier  d’une  manière  absolue  l’origine  syphilitique,  et  c’est  pour¬ 
quoi  nous  prescrivons  ces  remèdes.  Si  nous  nous  trompons,  et  si  la  syphi¬ 
lis  n’est  pas  en  cause,  il  nous  reste  encore  l’espoir  qu’ils  s’attaqueront  à 
la  cause  delà  maladie  qui  s’est  jusqu’ici  dérobée  à  nos  investigations  (1), 

M.  Barué  (de  Strasbourg).  —  Trois  remarques  :  1°  Sur  l’évolution  du 
syndrome  eu  question  :  un  des  sujets  que  nous  avons  présentés  ici  même, 
et  dont  nous  avons  retrouvé  l’observation  dans  le  docuinentallemand, 
était  resté  identiquement  le  même,  17  ans  après.  Je  crois  donc  qu’une  fois 
les  troubles  constitués,  ce  qui  peut  demander  des  mois  et  peut-être  plus, 
pendant  lesquels  des  changements  seront  notés,  ils  peuvent  demeurer 
remarquablement  fixes,  immuables  même  pendant  des  années. 

Par  ailleurs,  au  cours  d’examens  successifs  et  rapprochés,  les  formes, 
dimensions  et  réactions  pupillaires  peuvent  varier  dans  une  certaine 
mesure;  j’ai  eu  limpression  que  les  pupilles  répondaient  à  des  incitations 
extérieures  ou  intérieures  et  se  modifiaient,  tandis  que  les  aréflexies 
tendineuses  restaient  les  mêmes. 

2°  Sur  le  traitement.  —  Plusieurs  des  malades  que  j'ai  présentés 
avaient  subi  des  traitements  antisyphilitiques  sans  en  avoir  tiré  aucun 
avantage,  m’a-t-il  semblé.  Je  ne  rejette  pas  complètement  la  syphilis 
du  groupe  des  causes  possibles  du  syndrome,  mais  je  n’ai  rien  trouvé 

(ll.Pour  l’index  liililiograpliique,  voir  la  thèse  de  .J.  Curveillé  (Lyon,  1935)  :  Syndrome 
d  Adie  en  jialhologie  mentale,  par  G.  Petit  et  J.  Delmond.  Annales  médico-psi/cliolo- 
giqiies,  avril  1936. 
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dans  l’histoire  de  mes  sujets  et  surtout  dans  l’étude  du  L.  C.-R.  qui  per¬ 
mît  d’y  penser  positivement. 

3®  Sur  la  dénomination.  —  Qu’on  me  permette  de  rappeler  que  des  an¬ 
nées  avant  Adie,  MM.  Weil,  et  Reys  ont  décrit  par  le  menu  et  complète¬ 
ment  le  syndrome  en  question  :  je  crois  qu’il  serait  de  toute  justice  de 
l’appeler  désormais  «  Syndrome  deWeili.-Reys  ». 

M.  Haguenau.  — Puisque  l’heure  nous  presse,  je  ne  veux  pas  discuter 
à  mon  tour  ce  qu’il  faut  entendre  sous  le  vocable  de  syndrome  d'Adie. 
M.  André-Thomas  vient  déjà  de  faire  très  judicieusement  la  critique  du 
mot  «  syndrome  ».  Je  crois  cependant  qu’il  faut  se  garder  d'appeler  syn¬ 
drome  d’Adie  toute  abolition  des  réflexes  tendineux  s’accompagnant  d’une 
modification  des  réactions  pupillaires,  quelle  que  soit  cette  modification. 

Je  veux  simplement  signaler  encore  une  observation  où  l’apparition  de 
troubles  pupillaires  s’accompagnant  de  modification  des  réflexes  ten¬ 
dineux  s’est  produite  d’une  manière  telle  qu’on  peut  éliminer,  je  crois, 
d’une  façon  quasi  certaine,  le  diagnostic  de  névraxite  spécifique. 

Dans  le  cas  auquel  je  fais  allusion,  l’inégalité  pupillaire  a  été  observée 
tout  à  fait  par  hasard  chez  une  jeune  femme.  La  mydriase  de  l’œil  gauche 
s’accompagnait  d’une  absence  complète  du  réflexe  photomoteur.  Or,  les 
points  dignes  d’être  signalés  sont  :  que  cette  malade  avait  été  observée 
très  peu  de  temps  auparavant  pour  une  dacryocystite  par  un  ophtalmo¬ 
logiste  très  compétent  et  qu’à  ce  moment-là  il  n’existait  aucune  modification 
pupillaire  ;  —  qu’un  des  réflexes  achilléens  était  aboli  —  qu’en  dehors  de 
cela,  il  n’existait  aucun  symptôme  neurologique,  aucun  antécédent  spécifi¬ 
que  ni  personnel  ni  familial  ;  —  que  les  réactions  de  Bordet-’Wasser- 
mann,  Hecht  et  Kahn  étaient  négatives  dans  le  sang  ;  —  que  la  ponction 
lombaire  montrait  un  liquide  ayant  les  caractéristiques  suivantes  :  albu¬ 
mine  0,15  cgr.  par  litre,  1  lymphocyte  parmmc.,  réactions  de  Calmette  et 
Massol  et  de  Kahn  négatives.  Cet  état  ne  s’est  pas  modifié  depuis  deux 
ans  et,  d’ailleurs,  la  malade  est  en  parfaite  santé.  Tous  ces  facteurs  :  dé¬ 
but  presque  brutal,  absence  d’évolution  depuis  lors,  absence  de  tout 
symptôme  clinique  ou  humoral  de  syphilis  sont  très  peu  en  faveur  d’une 
névraxite  spécifique. 

Aréîlexie  ostéotendineuse  et  syndrome  sympathique  d’un  membre 
supérieur,  par  M.  André-Thomas,  M.  et  M"*®  Sorrel. 

Parmi  les  syndromes  neurologiques  que  fon  rencontre  quotidienne¬ 
ment,  il  est  fréquent  de  ne  pouvoir  poser  un  diagnostic  précis  et  d'être 
obligé  de  n’accepter  qu’un  diagnostic  d’attente  entouré  des  plus  grandes 
réserves.  C'est  un  pareil  cas  que  nous  présentons  à  la  Société  et  inten¬ 
tionnellement  après  les  malades  qui  ont  été  présentés  par  l’un  de  nous  en 
collaboration  avec  M  J.  de  Ajuriaguerra,  parce  qu’il  offre  avec  ceux-ci, 
sinon  quelque  parenté,  du  moins  quelques  traits  communs. 


SÉANCE  nu  2  JUILLET  1930 


87 


Madeleine  Mar...,  âgée  de  13  ans,  née  à  terme,  accouchement  normal.  Parents  bien 
portants.  Un  frère  âgé  de  5  ans,  une  sœur  de  4  ans. 

Dans  les  antécédents  personnels,  rien  d’intéressant  à  signaler  (varicelle, sinusite, 
bronchites),  si  ce  n’est  qu’il  y  a  quatre  ans  l’entant  se  serait  plainte  de  maux  de  tête. 
L’ophtalmologiste  consulté  a  constaté  une  baisse  de  l’acuité  visuelle  et  a  conseillé  le 
port  de  lunettes.  De  6 /lO,  la  vueseraitr.emontés  à  9/10.  L’enfant  peut  se  passer  aujour¬ 
d’hui  de  lunettes. 

Elle  se  plaint  depuis  environ  dix-huit  mois  d’un  engourdissement  du  membre  supé¬ 
rieur  ou  plutôt  de  la  main  gauche  avec  sensation  de  refroidissement  et  de  maladresse, 
quand  elle  joue  du  piano  depuis  quelques  minutes  (quatre  à  cinq  minutes  environ).  La 
sensation  d’engourdissement  apparaît  également  quand  elle  porte  ses  livres  d'études 
avec  la  même  main,  c'est  pourquoi  elle  se  sert  de  préférence  de  sa  main  droite. 

Le  premier  fait  qui  frappe  l’attention  est  la  coloration  plus  rouge  de  la  main  gauche, 
la  moindre  saillie  des  veines  de  l’avant-bras  et  surtout  du  dos  de  la  main.  Elle  est  plus 
froide  que  la  droite  ;  l’asymétrie  thermique  est  très  nette  pour  la  main,  beaucoup  moins 
sensible  pour  l’avant-bras  où  elle  remonte  à  peu  près  à  la  limite  du  tiers  supérieur  et 
du  tiers  inférieur.  La  rougeur  augmente  sensiblement  dans  la  position  déclive,  elle  di¬ 
minue  pendant  l’élévation  du  membre  supérieur,  sans  disparaître  complètement;  dans 
cette  attitude  la  main  gauche  reste  plus  colorée  que  la  droite.  Si  l’on  tait  passer  les  deux 
mains  de  la  position  élevée  à  la  position  déclive,  la  recoloration  de  la  main  gauche  est 
plus  intense  et  plus  rapide. 

La  différence  est  constante,  mais  elle  est  plus  marquée  ù  certains  moment^,  à  certains 
jours.  La  main  gauche  transpire  généralement  moins  que  la  main  droite  ;  quand  on 
applique  une  série  de  piqûres  dans  le  creux  de  la  main,  alternativement  à  droite  et  â 
gauche,  la  sueur  devient  plus  abondante  à  droite.  L’aisselle  gauche  est  habituellement 
moins  humide  que  la  droite. 

Les  oscillations  ont  été  recueillies  avec  l’appareil  de  Pachon  le  15  juin  au-dessus  du 
poignet,  elles  étaient  do  très  faible  amplitude  et  à  peu  près  les  mêmes  sur  les  deux  côtés- 
L’amplitude  ne  différait  pas  au  niveau  du  bras.  Quelques  jours  plus  tard  les  oscillations 
ont  été  recueillies  encore  une  fois  au  niveau  de  l’avant-bras;  presque  milles  à  gauche, 
elles  atteignaient  j  usqu’à  deux  divisions  et  demie  à  droite  (ce  jour-l.à  la  différnee  de  tem¬ 
pérature  entre  les  deux  mains  était  plus  considérable,  la  main  gauche  était  nettement 
froide). 

Les  doigts  de  la  main  gauche  paraissent  un  peu  plus  grêles,  plus  effilés  à  leur  extré¬ 
mité,  l’auriculaire  davantage  que  les  autres.  Les  doigts  de  la  main  droite  paraissent 
plus  carrés.  L’état  des  ongles  est  difficile  à  apprécier  à  cause  de  l’onycophagie. 

Les  poils  commencent  à  apparaître  aux  aisselle.s,  ils  sontnettemnt  plus  longs  et  plus 
nombreux  sur  le  côté  droit.  La  mère,  qui  coiffe  sa  fille  tous  lesjours,  faitremarquer  que 
la  natte  gauche  est  un  peu  moins  longue  et  un  peu  moins  fournie  que  la  natte  droite. 

Le  pli  de  la  peau  est  sensiblement  le  même  sur  la  face  dorsale  des  deux  mains.  Tache 
de  pression  assez  durable  à  gauche.  A  part  cette  asymétrie  thermique  et  circulatoire, 
l’aspect  du  membre  supérieur  ne  diffère  pas  de  la  normale;  même  longueur,  même 
volume  de  l’avant-bras  et  des  bras. 

Les  deux  membres  intérieurs  sont  également  symétriques  à  tous  égards,  on  n’y  dé  • 
couvre  aucune  différence  thermique.  La  même  remarque  s’applique  aux  deux  côtés  de 
la  face  et  du  tronc. 

De  l’examen  neurologique  il  n’y  a  lieu- de  retenir  que  des  anomalies  importantes  des 
réflexes. 

Aux  membres  supériour.s,  le  réflexe  tricipital  existe  à  droite  et  tait  défaut  à  gauche. 
Aux  deux  membres,  abolition  des  réflexes  stylo-radiaux  et  des  réflexes  pronateurs.  Aux 
membres  inférieurs,  abolition  des  réflexes  tendineux  et  périostés,  sauf  le  réflexe  patel¬ 
laire  droit  qui  est  conservé.  Réflexe  plantaire  en  flexion. 

Aucune  anomalie  de  la  secousse  musculaire,  de  l’extensiblité,  du  ballant,  de  la  force. 

La  face  est  symétrique.  Les  réflexes  pupillaires  se  comportent  normalement. 

Réflexes  cutanés  abdominaux  conservés.  Examen  des  viscères  négatif  :  ni  albumin^ 
ni  sucre.  Réflexes  oculocardiaque  et  cœliaque  très  positifs. 
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En  résnmo,  on  so  trouve  en  |)résence  cl’ un  syndrome  caractérisé  d’une  part  par  des 
trouilles  circulatoires  et  thermiciues  de  la  main  gauche,  d’autre  part  jiar  l’ahsence  de  la 
plupart  des  réflexes  périostés  et  tendineux  des  membres. 

La  présence  d’une  légère  asymétrie  de  la  sécrétion  sudorale  des  deux  mains  prouve 
déjà  que  le  syndrome  végétatif  des  membres  supérieursdéborde  le  domaine  circulatoire. 

L’examen  du  réflexe  pilomoteur  n’est  pas  moins  intéressant.  Après  excitation  cervi¬ 
cale  ou  sous-axillaire,  le  réflexe  se  montre  rigoureusement  le  même  sur  le  tron",  les  deux 
membres  inférieurs  ;  il  se  fait  remarcpier  sur  le  membre  supérieur  gauche  ))ar  la  présence 
de  plages  irrégulières  dans  lesquelles  il  fait  comjilètement  défaut,  par  son  absence  quasi 
totale  sur  l’avant-bras,  ]iar  la  moins  grande  réflectivité  du  cou.  La  réaction  locale  est 
facilement  provoipiée  dans  les  aires  d’aréfle.xie. 

Ainsi  se  trouve  constitué  un  syndrome  sympathique  du  membre  supé¬ 
rieur  gauche  assez  irrégulièrement  distribué  et  affectant  les  divers  éléments 
innervés  par  le  sympathique  :  vaisseaux,  glandes,  muscles  lisses  (pilomo- 
teurs).  Le  trouble  circulatoire  ne  se  présente  pas  avec  les  caractères 
habituels  de  la  paralysie  du  sympathique,  puisque  la  main  est  hypolhermi- 
que  et  non  hyperthermique,  que  les  veines  sont  moins  apparentes  ;  mais, 
il  est  très  possible  que  les  troubles  soient  à  la  fois  d'ordre  paralytique 
et  d’ordre  irritatif  ;  d’ailleurs,  les  élément  pilomoteurs  qui  réagissent 
en  aires  aux  excitations  périphériques  se  font  remarquer  par  la  plus 
grande  rapidité  et  la  plus  grande  intensité  de  leur  réflectivité. 

Comment  interpréter  l'association  du  syndrome  sympathique  mono¬ 
brachial,  de  l’abolition  des  réflexes  tendineux  et  périostés? 

Aucune  lésion  locale  apparente  ne  permet  d’expliquer  le  syndrome 
sympathique  du  membre  supérieur,  une  radiographie  de  la  région  cervico¬ 
thoracique  n’a  laissé  constater  aucune  anomalie  vertébrale.  La  septième 
vertèbre  cervicale  se  comporte  normalement,  ni  apophyses  costiformes 
ni  côtes  supplémentaires. 

Les  troubles  sympathiques  sont  fréquents  au  cours  de  la  syringo- 
myélie,  mais  ils  y  sont  ordinairement  associés  avec  l’atrophie  musculaire 
ou  des  troubles  de  la  sensibilité,  des  symptômes  pyramidaux.  L’absence 
des  réflexes  tendineux  et  périostés  ne  cadre  guère  avec  cette  hypothèse.  Il 
serait  assez  surprenant  ([ue  cette  aréflexie  pilomotrice  soit  aussi  stricte¬ 
ment  localisée  sur  le  membre  supérieur  et  ne  s’étende  pas  sur  les  pre¬ 
miers  segments  thoraciques,  mais  ce  n’est  pas  un  argument  absolu. 

On  ne  peut  penser  davantage  à  une  sclérose  en  plaques. 

L’un  de  nous  a  eu  l’occasion  d’observer  quelques  diabétiques,  chez  les¬ 
quels  il  existait  une  aréflexie  ostéotendineuse  et  une  aréflexie  pilomotrice 
en  aires  parfois  très  étendue,  maison  ne  constatait  pas  un  syndrome  sym¬ 
pathique  localisé  dans  un  membre  comme  chez  cette  malade.  Les  urines 
delà  malade  ne  contiennent  pas  de  sucre. 

Interpréterait-on  les  troubles  circulatoires  comme  le  début  d’un  syn¬ 
drome  de  Raynaud,  qu'on  ne  trouverait  pas  dans  ce  diagnostic  l’explica¬ 
tion  des  autres  troubles  S3’mpathiques  et  de  l’aréflexie  ostéotendineuse. 

Nous  ne  connaissons  aucun  cadre  neuropathologique  dans  lequel  on 
puisse  faire  rentrer  cette  association  de  deux  groupes  d'éléments  symp¬ 
tomatiques  assez  disparates. 
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Nous  ne  sommes  pas  en  mesure  d’affirmer  que  nous  nous  trouvons  en 
présence  d’un  état  évolutif  ou  d’un  état  constitutionnel  congénital,  et  c'est 
pourquoi  il  faut  se  montrer  très  prudent  ;  le  temps  est  un  élément  impor¬ 
tant  de  diagnostic. 

A  propos  des  malades  que  l’un  de  nous  a  présentées  avec  J.  de 
Ajuriaquerra,  nous  pourrions  encore  proposer  I  hypothèse  d'un  syndrome 
d’Adie  dimidié,  puisque  cet  auteur  admet  la  parenté  des  aréflexies  ostéo¬ 
tendineuses  avec  le  syndrome  associatif  de  troubles  pupillaires  et  d’aré- 
flexie  et  que,  dans  les  deux  cas,  il  existe  des  troubles  sympathiques.  Une 
telle  hypothèse  est  à  peu  près  complètement  gratuite. 

Cet  examen  reste  incomplet  puisque  l’examen  du  sang  et  la  ponction 
lombaire  n’ont  pas  encore  été  pratiqués.  Pour  des  raisons  à  peu  près 
comparables  à  celles  qui  ont  été  exposées  à  propos  de  la  présentation 
précédente,  nous  estimons  qu’on  ne  peut  rejeter  complètement  l’hypothèse 
d’une  syphilis  héréditaire,  qu'il  est  justifié  d’essayer  un  traitement 
d’épreuve.  Une  première  série  d’une  douzaine  d’injections  de  sulfarsénol 
a  été  déjà  faite  et  nous  persévérerons  dans  ce  sens.  Au  premier  examen 
nous  avons  été  frappé  par  la  grande  pâleur  de  cet  enfant  qui  se  plaignait, 
en  outre,  d'une  assez  grande  fatigabilité.  Ces  deux  symptômes  se  sont 
nettement  amendés. 

Etude  clinique  et  biologique  d’un  cas  d’acromégalie,  par 

MM.  Georges  Guillain  et  J.  Sigwald. 

Nous  rapportons  les  résultats  de  certaines  recherches  biologiques  que 
nous  avons  cru  intéressant  de  poursuivre  dans  un  très  pur  cas  d’acromé¬ 
galie,  lequel  présente  aussi  certaines  particularités  cliniques. 

M.  G...,  d’origine  arménienne,  âgé  de  quarante  deux  ans,  a  été  hospi¬ 
talisé,  en  1934,  à  la  Clinique  neurologique  de  la  Salpêtrière,  il  avait  la 
symptomatologie  la  plus  typique  de  l’acromégalie. 

En  1912,  âgé  de  vingt  ans,  il  entre  dans  l’armée  russe,  il  était  alors 
bien  portant,  avait  une  taille  normale. 

En  1917,  alors  qu’il  combattait  au  Caucase,  il  est  blessé  dans  la  région 
occipitale  par  une  balle  qui  pénètre  dans  le  crâne  et  se  loge  dans  la  fosse 
cérébrale  postérieure  où  elle  se  trouve  encore.  Il  reste  dans  le  coma 
durant  28  jours,  la  convalescence  dura  plusieurs  mois. 

C’est  huit  mois  environ  après  ce  traumatisme  qu’il  remarque  l’appari¬ 
tion  de  certaines  modifications  morphologiques  ;  ses  mains  et  ses  poignets 
épaississent,  ses  pieds  augmentent  de  volume,  en  quelques  mois  il  doit 
changer  à  plusieurs  reprises  la  pointure  de  ses  chaussures.  En  même 
temps  son  visage  s’allonge,  sa  physionomie  se  modifie.  En  trois  ans  l’état 
actuel  est  atteint,  il  semble  stabilisé,  car,  depuis  1920,  les  mains  et  les 
pieds  n’ont  pas  changé  de  volume.  Le  malade  s’est  marié  et  a  eu  cinq 
enfants,  dont  quatre  sont  vivants. 

En  janvier  1934,  apparaissent  des  épistaxis  fréquentes,  abondantes,  au 
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point  d’entraver  tout  travail  ;  elles  sont,  comme  nous  l  indiquerons  plus 
loin,  la  conséquence  de  l’extension  de  la  tumeur  hypophysaire  vers  les 
fosses  nasales. 

L’aspect  morphologique  est  caractéristique  de  l’acromégalie,  sa  descrip¬ 
tion  ne  mérite  qu’un  court  résumé. 

La  tête  est  volumineuse,  augmentée  de  volume  dans  toutes  ses  dimen¬ 
sions,  mais  surtout  de  haut  en  bas.  Le  faciès  est  typique,  avec  un  nez 
proéminent  et  élargi,  des  arcades  sourciliaires  saillantes,  du  progna¬ 
thisme.  Les  mains  sont  élargies  et  épaisses  ;  les  doigts  sont  énormes, 
une  bague  portée  à  l’annulaire  droit  a  un  diamètre  de  trois  centimètres 


les  avant-bras  et  les  poignets  sont  aussi  hypertrophiés.  Les  pieds  sont 
augmentés  dans  toutes  leurs  dimensions  et  ont  30  centimètres  de  longueur 
sur  14  cm.  de  largeur.  Le  tronc  est  déformé  par  une  cyphose  dorsale. 

La  langue  est  hypertrophiée  ;  la  voix  est  grave,  de  tonalité  basse. 

Les  téguments  sont  épaissis,  le  système  pileux  est  normal. 

On  constate  sur  la  peau  de  nombreux  nævi  pigmentaires  ;  une  tache 
très  étendue  existe  sur  le  bras  gauche.  Dans  la  région  dorsale  on  remar¬ 
que  de  petites  tumeurs  et  des  nævi  pigmentaires  papillomateux.  On  a 
l’aspect  d’une  neurofibromatose  de  Recklinghausen. 

Le  système  génital  est  normal,  en  dehors  d’une  certaine  hypertrophifr 
des  organes  génitaux  externes.  L’interrogatoire  révèle  le  caractère  normal 
des  fonctions. 

Le  malade  accuse  de  la  fatigabilité  musculaire,  ce  qui  contraste  avec 
son  aspect  de  colosse. 
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La  tension  artérielle  est  de  13-7. 

Le  syndrome  radiologique  est  tout  à  fait  typique.  Il  y  a  au  niveau,  des 
mains  et  des  pieds,  décalcification  globaleavec  raréfaction  osseuse  portant 
surtout  sur  la  corticale  osseuse  ;  l’aspect  trabéculaire  est  nettement 
visible.  Aux  extrémités  existent  des  productions  ostéophytiques.  L’infil¬ 
tration  de  la  peau  apparaît  sur  tous  les  clichés. 

L’adénome  hypophysaire  a  produit  une  destruction  de  la  selle  turci- 
que.  Celle-ci  est  volumineuse,  a  environ  cinq  fois  les  dimensions  d’une 
selle  turcique  normale.  Le  bec  acromégalique  est  nettement  hypertrophié  ; 


les  apophyses  clinoïdes  postérieures  sont  effilées  en  haut  et  refoulées  ; 
le  plancher  de  la  selle  fait  saillie  dans  le  sinus  sphénoïdal  dont  le  toit 
est  effondré.  Dans  l’ensemble  l’aspect  en  ballon  de  la  selle  est  typique, 
mais  à  développement  inférieur.  Sur  la  radiographie  on  voit  également 
un  crâne  volumineux  aux  parois  épaissies  avec  hypertrophie  des  sinus 
frontaux.  Dans  la  fosse  cérébelleuse  on  remarque  le  projectile  qui  a  pro¬ 
voqué  la  plaie  pénétrante  du  crâne. 

La  notion  du  développement  inférieur  de  la  lumeur,  donnée  par  la 
radiographie,  est  confirmée  par  l’examen  ophtalmologique  pratiqué  par 
M.  Parfonry.  Le  champ  visuel  est  rigoureusement  normal  pour  le  blanc 
et  aussi  pour  le  rouge  et  le  vert  ;  le  fond  d’œil  est  normal,  de  même  l’a¬ 
cuité  visuelle.  Le  chiasma  et  les  bandelettes  optiques  sont  donc  respec¬ 
tés  par  la  volumineuse  tumeur  hypoph5'saire. 


y.ocuiTÉ  DJ-:  .xeuhologil:  du  paius 


L'examen  du  liquide  céphalo-rachidien  donne  les  résultats  suivants  : 
liquide  clair  :  tension  de  24  centimètres  d’eau  au  manomètre  de  Claude 
en  position  couchée  ;  albumine  0  gr.  40  ;  réaction  de  Pandy  positive  ; 
réaction  de  Weichbrodt  négative  ;  0,6  lymphocyte  par  millimètre  cube  à 
la  cellule  de  Nageotte  ;  réaction  de  Wassermann  négative  ;  réaction  du 
benjoin  collo'idal  0000022200000000. 

La  réaction  de  Wassermann  du  sang,  pratiquée  deux  fois,  s’est  montrée 
positive  (H2). 

Nous  avons  fait,  chez  ce  malade  une  série  d’examens  biologiques. 


Examens  biologiques  : 

1°  Métabolisme  des  glucides.  Glycémie  à  jeun  0,98  (Méthode  de  Ber¬ 
trand). 

Pas  de  sucre  dans  les  urines. 

Epreuve  d’hyperglycémie  provoquée  par  ingestion  de  50  grammes  de 
glucose  : 


A  jeun 

glycémie 

:  0,99 

glycosurie  :  0 

1/2  h.  après. 

id. 

1.29 

id. 

0 

1  h.  1/2  après. 

id. 

0,97 

id. 

0 

2  h.  1/2 après. 

id. 

0,86 

id. 

0 

2“  Métabolisme  de 

l’eau.  Diurèse 

normale  . 

1  litre  et 

demi  par  24 

heures. 

3°  Métabolisme  basal  +  32,7  %.  Quotient  respiratoire  :  0,958. 

4®  Recherche  du  pouvoir  spécifique  dynamique  des  protéines.  (Repas 
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comportant  150  gr.  de  protéine,  soit  100  gr.  de  pain  de  gluten,  150  gr.  de 
beefsteak,  150  gr.  de  fromage). 

Le  pouvoir  spécifique  dynamique  des  protéines,  calculé  après  deux, 
heures,  sur  l’augmentation  des  échangescaloriquesest  de  +  44%. 

5°  Métabolisme  lipidique.  Poids  103  kg.  Cholestérine  2,14. 

0°  Calcémie  :  0,083  gr. 


Fig.  4. 

7°  Brome  :  au-dessous  de  0,025  gr. 

8o  Interférométrie  (M.  Delaville). 

Hypophyse  antérieure  2 
Hypophyse  postérieure  6 
Thyroïde  4 

Testicule  7 

Surrénale  2 

(Digestion  normale  des  opzymes  de  l’hypophyse  antérieure,  de  la  thy- 
l'oïde,  de  la  surrénale  Digestion  exagérée  des  opzymes  de  l’hypophyse 
postérieure  et  du  testicule.) 
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Une  nouvelle  interféroniétrie,  faite  après  un  début  de  radiothérapie, 
donne  les  résultats  suivants  : 

Hypophyse  antérieure  5 


Thyroïde  4 

Parathyroïde  3 

Testicule  5 

Surrénale  3 


(Dysfonction  de  l’hypophyse  antérieure  et  du  corps  thyroïde.) 

9°  Recherche  de  l'hormone  gonadotrope  dans  les  urines  (Moricard). 

Avec  15  centimètres  cubes,  aucune  action. 

Avec  100  cc.,  phénomène  de  maturation  folliculaire  avec  ouverture  du 
vagin  ;  résultat  comparable  à  celui  obtenu  avec  15  cc.  d’urine  de  femme 
ménopausique. 

10"  Formule  sanguine. 

Hématies  4.300.000 
Leucocytes  5.400 

Hémoglobine  75  % 

Polynucléaires  neutrophiles  43 
id.  éosinophiles  5 

id.  basophiles  2 

Mononucléaires  grands  5 

id.  moyens  34 

Lymphocytes  10 

Formes  de  transition  1 

1  hématie  nucléée  pour  100  leucocytes. 

L'intégrité  des  nerfs  optiques  d’une  part,  les  dimensions  de  la  tumeur 
<rautre  part  n’imposaient  pas  un  traitement  chirurgical,  quele  malade 
d’ailleurs  refusait.  Il  fut  soumis  à  la  radiothérapie.  Après  quelques 
séances  les  épistaxis  ont  cessé.  Cet  homme  a  voulu  quitter  assez  rapide¬ 
ment  le  service  et  nous  l’avons  perdu  de  vue. 

Quelques  remarques  au  sujet  de  cette  observation  clinique  nous  parais¬ 
sent  mériter  d’ètre  faites. 

1.  —  L’origine  traumatique  de  cette  acromégalie  peut  être  discutée.  Le 
syndrome  acromégalique  s’est  manifeste  huit  mois  après  le  traumatisme 
crânien  par  balle  qui  a  provoqué  le  coma  initial  de  trois  semaines,  le 
syndrome  a  été  complet  en  trois  ans.  On  peut  se  demander  si  l’adénome 
hypophysaire  ne  s'est  pas  développé  soit  à  la  suite  de  petites  hémorra¬ 
gies  intrahypophysaires  contemporaines  du  traumatisme,  soit  à  la  suite 
de  lésions  méningées  traumatiques,  suivant  un  processus  comparable  à 
celui  décrit  par  Puech  au  cours  de  tumeurs  intracrâniennes  non  hypo¬ 
physaires,  processus  de  prolifération  réactionnelle  à  une  lésion  de  voi¬ 
sinage. 
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La  réaction  de  Wassermann  était  négative  dans  le  liquide  céphalo-rachi¬ 
dien,  elle  a  été  notée  deux  fois  suhpositive  dans  le  sang.  Nous  ne  croyons 
pas  que  l’on  puisse  voir  dans  ce  fait  un  argument  en  faveur  de  l’origine 
syphilitique  de  l’adénome  hypophysaire.  Toutefois  il  apparaît  que  la 
question  d’une  telle  étiologie  pourrait  être  soulevée. 

II.  —  Chez  ce  malade  on  remarque  l’association  de  l’acromégalie  et 
de  la  neurofibromatose  de  Recklinghausen.  Il  existe  un  certain  nombre 
de  cas  de  cette  association  sur  laquelle  le  Aloysio  de  Castro  (de  Rio  de 
Janeiro)  a  attiré  l’attention. 

III.  — D’après  les  données  delà  clinique  et  de  la  radiologie,  on  peut 
affirmer  que  l’adénome  hypophysaire  est  intrasellaire  et  a  envahi  par  son 
évolution  inférieure  le  sinus  sphénoïdal  ;  les  épistaxis  sont  une  consé¬ 
quence  de  cette  propagation.  Il  n’y  a  pas  d’extension  de  l’adénome  vers 
la  région  infundibulo-tubérienne. 

Cet  adénome  a  eu  sur  la  stature  une  action  rapide,  intense,  définitive 
en  peu  de  temps.  Les  déformations  morphologiques  se  sont  établies  en 
trois  ans.  Depuis  plus  de  15  ans,  aucune  modification  importante  des 
mains  et  des  pieds  ne  s’est  produite  (la  bague  est  de  cette  époque,  la 
pointure  des  chaussures  n’a  pas  changé).  Malgré  la  stabilisation  de  l’action 
staturale,  l’adénome  reste  évolutif  et  présente  certains  signes  d’hyper- 
fonctionnement. 

IV.  —  Les  examens  biologiques,  très  utiles  dans  l’étude  des  adénomes 
hypophysaires,  prouvent  cette  hyperactivité  de  la  glande  ;  ils  méritent 
quelques  commentaires. 

Il  n'g  a  aucun  trouble  du  métabolisme  glucidique.  La  glycémie  à  jeun 
(Ogr.  98)  est  normale  ;  il  n’y  a  pas  de  glycosurie.  L’épreuve  d'hypergly¬ 
cémie  provoquée  par  ingestion  de  50  grammes  de  glucose  montre  une  élé¬ 
vation  normale  à  1  gr.  29,  mais  la  chute  est  plus  rapide  et  plus  intense 
que  normalement,  puisque,  deux  heures  et  demie  après  l’ingestion  de  glu¬ 
cose,  la  glycémie  est  de  0  gr.  86.  Il  y  a  hypoglycémie  réactionnelle  assez 
intense,  ce  qui  tràduit  une  réponse  normale  de  l’insulinémie  physiolo¬ 
gique  à  l’hyperglycémie  provoquée.  Par  conséquent,  il  n’existe  aucune 
diminution  de  la  tolérance  aux  hydrates  de  carbone  et  on  peut  admettre 
qu’il  n’y  a  pas  d’insulino-résistance.  L’intégrité  du  métabolisme  gluci¬ 
dique  pourrait  servir  d’argument  aux  partisans  de  la  théorie  nerveuse  du 
diabète  acromégalique,  car  le  développement  exocranien  de  la  tumeur 
permet  d’admettre  l’absence  de  lésions  infundibulo-tubériennes.  Ces  faits 
sont  trop  complexes  pour  que  nous  en  tirions  une  conclusion  absolue. 

Le  métabolisme  basal  est  très  élevé  à  32,7  %.  Rien  qu’anormalement 
forte,  cette  élévation  est  d’origine  purement  hypophysaire,  car  il  n’existe 
aucun  signe  de  la  série  thyroïdienne  ;  elle  rentre  dans  le  groupe  de  faits 
signalés  par  Cushing  et  Davidoff  dans  46  %  des  cas. 

L  élude  de  l’action  dynamique  spécifique  des  protéines  montre  que  l’aug- 
fflentation  est  de  -f-  44  %  sur  le  métabolisme  basal.  D’après  Kestner, 
Liebshutz,  Plaut,  l’augmentation  normale  est  de  -+-  30  %.  Fulton  et 
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Cushing,  chez  treize  sujets  témoins,  ont  trouvé  +  23,4  %  et  chez  qua¬ 
torze  acromégales  -f-  39  %.  E.  May  et  Faulong  ont  trouvé -f-  35  %  dans 
un  cas.  Chez  notre  malade,  le  pouvoir  spécifique  des  protéines  est  consi¬ 
dérablement  augmenté  ;  cette  oxydation  excessive  des  protéines  est  un 
témoin  de  l’hyperfonction  hypophysaire. 

Le  mélaboUsme  des  graisses  est  peu  troublé  ;  le  sujet  pèse  103  kg.  pour 
1  m.  80.  Sa  cholestérine  est  augmentée  à  2,14. 

L’étude  du  calcium  montre  une  hypocalcémie  légère  à-Ogr  83;  cette 
anomalie  humorale  a  été  notée  dans  l’acromégalie  par  Waldorp,  Laignel- 
Lavastine  et  Morlaas. 

Le  brome  a  une  valeur  infra-normale. 

Les  résultats  de  deux  examens  iiiterfèrométriques,  faits  à  un  mois  d’in¬ 
tervalle,  bien  qu’exécutés  avec  une  technique  précise,  fournissent  des  ré¬ 
sultats  trop  dissemblables  pour  qu’on  puisse  en  tenir  compte. 

Il  n’existe  cliniquement  aucun  retentissement  sur  le  système  génital  ; 
la  recherche  de  l’hormone  gonadotrope  dans  les  urines  décèle  une  élimi¬ 
nation  qu’il  faut  admettre  comme  normale. 

L’examen  hémalologique  ne  montre  pas  de  notables  modifications  éry- 
thropoïétiques,  en  dehors  d’un  globule  rouge  nucléé  pour  100  leucocytes. 

L’ensemble  de  ces  examens  biologiques  présente  un  réel  intérêt,  en 
raison  du  caractère  purement  hypophysaire  de  l’affection  qui  a  provoqué 
les  perturbations  que  nous  avons  mentionnées. 


Le  réflexe  maxillo-abdominal,  par  M.  Ménachi  Yakob. 

Nous  nous  proposons  dans  cette  étude  de  relater  brièvement  un  fait  cli¬ 
nique  intéressant  que  nous  avons  eu  l’occasion  de  découvrir.  Il  s’agirait 
là  d’un  réflexe  maxillo-abdominal. 

Il  est  possible  que  d’autres  auteurs  l’aient  décrit  avant  nous,  mais  des 
recherches  entreprises  par  nous  dans  ce  domaine  se  sont  avérées  vaines. 

Brièvement,  le  réflexe  en  question  est  démontré  comme  suit  :  le  sujet 
debout,  on  lui  appuie  la  main  sous  la  mâchoire  inférieure  en  lui  deman¬ 
dant  de  baisser  la  mâchoire  contre  cette  résistance.  A  ce  moment,  on  cons¬ 
tate  une  contraction  brusque  des  muscles  abdominaux.  Le  réflexe  est 
faible  dans  la  position  assise,  et  négatif  dans  le  décubitus  dorsal. 

En  passant  en  revue  les  causes  provoquant  une  contraction  abdominale, 
mentionnons  celles  produites  par  la  pression  réciproque  des  deux  mains 
l’une  contre  l’autre,  par  l’extension  du  bras  lors  de  l’effort  pour  s’asseoir 
étant  couché,  par  la  flexion  volontaire  ou  non  delà  cuisse  sur  l’abdomen  ; 
il  reste  entendu  que  ces  causes  n’entrent  pas  dans  cette  étude  qui  s’inté¬ 
resse  uniquement  au  réflexe  maxillo-abdominal. 

Nous  essayerons  de  fixer  les  centres  de  ce  réflexe.  On  sait  très  bien 
que  l’acte  de  flexion  et  d’extension  du  maxillaire  inférieur  est  gouverné 
parla  3”  branche  du  5’  nerf  crânien  et  les  nerfs  qui  sortent  des  segments 
supérieurs  cervicaux  :  d’autre  part,  les  excitations  qui  stimulent  les 
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muscles  abdominaux  passent  par  les  nerfs  des  segments  dorsaux  infé¬ 
rieurs.  On  voit  donc  que  l'acte  qui  met  enjeu  une  tonicité  exagérée  dans 
les  terminaisons  neuro-musculaires  des  muscles  flexo-extenseurs  de  la 
mâchoire,  occasionnent  le  départ  des  impulsions  qui  stimulent  les  centres 
de  la  3®  branche  du  5“  nerf  crânien,  et  les  centres  des  segments  cervicaux 
supérieurs  ;  des  impulsions  secondaires  partent  de  ces  centres  pour  agir 
sur  les  centres  des  segments  dorsaux  inférieurs,  propageant  par  la  suite 
l’excitation  qui  stimule  les  terminaisons  neuro-musculaires  des  muscles 
abdominaux.  Je  ne  parle  pas  des  origines  corticales,  parce  que  le  réflexe 
me  semble  involontaire. 

Une  lésion  siégeant  dans  les  centres  nerveux  susdécrits  ou  dans  les  ter¬ 
minaisons  musculaires  ou  neuro-musculaires,  ou  encore  dans  les  ganglions 
par  lesquels  chemine  l’influx,  serait  capable  d’exagérer  ou  bien  d’atténuer 
ce  réflexe. 

Ne  disposant  pas  de  cas  d’observation  suffisants,  il  m’a  été  Impossible 
de  déterminer  la  valeur  diagnostique  du  réflexe  dans  certains  états  pa¬ 
thologiques  (tabes,  lésions  de  la  moelle  épinière,  tétanos,  hydrophobie, 
etc.).  Je  laisse  ce  soin  aux  autres  auteurs  qui  pourraient  l’évaluer  en 
tant  que  guide  dans  le  diagnostic  des  maladies  de  la  moelle  épinière, 
surtout  en  ce  qui  concerne  les  voies  bulbo-dorsales. 


Contribution  à  l’étude  séméiologique  du  lobe  préfrontal.  Ses  rela¬ 
tions  fonctionnelles  avec  le  système  moteur  extrapyramidal, 

par  MM.  A.  Rouquier,  R.  Grandpierre  et  P.  Len.seiünies. 

Tout  récemment,  M.  Donaggio(l),  résumant  d’importants  travaux  anté¬ 
rieurs,  a  longuement  insisté  sur  les  lésions  de  l’écorce  préfronlale  chez 
les  parkinsoniens  et  rassemblé  de  nombreuses  observations  de  sujets 
atteints  de  troubles  fonctionnels  de  type  parkinsonien,  chez  lesquels  il 
n’existait  pas  de  lésions  anatomiques  des  noyaux  gris  centraux,  et  chez 
qui  les  lésions  préfrontales  pouvaient  être  mises  en  évidence.  Pour  lui, 
dans  le  syndrome  parkinsonien  encéphalitique,  la  lésion  corticale  fron¬ 
tale  est  constante,  tandis  que  celle  du  locus  niger  est  fréquente,  mais 
inconstante.  Cette  doctrine  est  confirmée  parles  recherches  anatomo¬ 
cliniques  de  De  Lisi  et  Busingo,  Hoven,  C.  Agostini,  Urecchia  et  Elekes, 
Francioni,  Stief,  Rostan,  Critchley,  Tramontano,  Bertrand  et  Chorob- 
sky,  Fattovitch,  Frets,  Catalano,  Giacanelli,  Lhermitte  (1932)  qui  a  admis 
que  dans  le  parkinsonisme  encéphalitique  «  les  lésions  corticales  ne  sont 
pas  douteuses  ».  M.  Donaggio  estime  que,  non  seulement  l’écorce  pré¬ 
frontale  fait  partie  du  système  moteur  extrapyramidal,  mais  encore  que  la 
circonvolution  frontale  ascendante  fait  elle-même  partie,  à  la  fois,  du 
système  pyramidal  et  du  système  extrapyramidal.  Sa  doctrine  semble 
bien  confirmée  par  des  observations  de  syndromes  parkinsoniens  non 
encéphalitiques,  conséquence  de  lésions  de  l’écorce  frontale.  Jakob  et 
Montanaro  entre  autres  en  1928  ont  décrit  un  cas  d’hypertonie  extrapy¬ 
ramidale  intense  avec  intégrité  des  ganglions  de  la  base,  du  locus  niger, 
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de  la  protubérance,  du  bulbe  du  cervelet.  L’akynésie  et  l’amimie,  qui  font 
penser  à  des  phénomènes  qu’on  retrouve  dans  le  syndrome  parkinsonien, 
ont  été  constatées  par  Goldstein,  Muller,  Scbob,  Weit,  chez  des  blessés 
de  lobes  frontaux.  Elles  l’ont  été,  au  point  de  vue  expérimental,  chez 
les  singes,  par  Bianchi,  Warder  et  Olmstead,  Bernis  et  Spiegel,  Fulton 
et  Kennard.  L’atrophie  frontale  de  la  maladie  de  Pick  s’accompagne  sou¬ 
vent  de  signes  de  parkinsonisme,  quand  les  lésions  intéressent  le  pôle  fron¬ 
tal  (J.  Ley,  Titeca,  Divry  et  Moreau,  Gullota,  Richet,  Gans,  Stertz,  Bonfi- 
glio.  Resta,  M.  Luck,  Guiraud). 

De  même,  le  syndrome  akynéto -hypertonique  a  souvent  été  constaté 
dans  les  tumeurs  des  lobes  frontaux  (cas  de  Bostroem,  Rebattu  et  Fer- 
rier,  Pisani,  Hofmann  et  Wohlwill,  Chatelln,  Puusepp,  Kersten,  Van 
Vleuten,  Barney,  Feutchwanger,  Mc  Cléments,  C.  L.  Hunt  et  J.  R.  Lisa, 
Moersch,  Vexberg,  Mills,  Foerster,  etc..,  etc..,  et,  parmi  les  cas  les  plus 
récents,  ceux  de  F.  Halpern,  de  Nigris,  Orzechowsky  et  Bulichowsky, 
Ayala,  Ottonello). 

L’aspect  figé,  l’hébétude  de  ces  malades  faisaient  déjà,  pour  Kleist, 
Schuster,  Hunt,  Sherrington,  songer  aux  parkinsoniens.  De  Nigris  (2) 
estime  que  le  syndrome  moteur  du  cortex  cérébral  en  avant  de  l’aire  ro- 
landique  est  constitué  parle  développement  précoce  de  la  spasticité  sans 
augmentation  de  réllexes  tendineux,  la  préhension  forcée,  la  maladresse 
et  le  manque  de  précision  dans  les  mouvements  délicats,  des  troubles 
vaso-moteurs  du  côté  opposé  à  la  lésion.  Il  est  d’avis  que  les  cas  de  tu¬ 
meurs  ne  sont  pas  favorables  à  la  détermination  de  ce  sjmdrome.  Chez 
les  blessés,  il  a  constaté  des  troubles  du  tonus  musculaire,  l’exagération 
du  réflexe  de  posture  avec  réactions  électriques  myodystoniques,  phéno¬ 
mène  de  la  roue  dentée,  troubles  vaso-moteurs  et  sécrétoires  sans  phéno¬ 
mène  de  préhension  forcée.  Le  tremblement  homolatéral  ou  croisé  du 
type  intentionnel,  ou  au  contraire  ressemblant  beaucoup  à  celui  des  par¬ 
kinsoniens  ou  des  basedowiens  (Clovis  Vincent)  a  été  fréquemment  si¬ 
gnalé  chez  des  malades  présentant  des  lésions  de  F'I,  F2,  ou  du  lobule 
paracentral  (Grainger,  Stewardt,  J.  Collier,  Barré  et  Crusem,  etc...) 

Enfin,  en  ce  qui  cencerne  les  spasmes  de  torsion  ou  dystonies  progres¬ 
sives  d’attitude  dont  on  sait  qu’ils  évoluent  ultérieurement  vers  le  par¬ 
kinsonisme,  la  fréquence  des  lésions  frontales  associées  ou  non  à  des 
lésions  strio-pallidales  paraît  bien  démontrée  (rapport  de  Wimmer  en 
1929  ;  cas  de  L.  van  Bogaert,  1929  ;  Divry,  Guillain,  Mollaret  et  Bertrand, 
1934  ;  Poppi  1932.  De  même,  l’atteinte  de  l’écorce  frontale  paraît  jouer 
un  rôle  important  dans  la  maladie  de  Wilson  (cas  de  Barney  et  Hursch 
(1926)  ;  Hadfield,  Rotter  (1927),  Tschuganoff,  Fines  (1929),  Braumuhl 
Scholl,  F.  Luthy,  Niessl  Von  Mayendorff,  Lhermitte  et  Lejonne  (1932). 
Il  en  est  de  même  en  ce  qui  concerne  les  divers  types  de  chorées. 

Nous  poursuivons,  depuis  longtemps,  des  recherches  séméiologiques, 
sur  les  perturbations  fonctionnelles  des  voies  motrices  extrapyramidales  ; 
on  les  trouvera  résumées  dans  un  mémoire  pai'u  dans  la  Gazelle  des 
Hôpitaux,  en  1933  (3). 
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II  s’agit  de  sujets  présentant  des  tremblements  des  membres  de  type 
parkinsonien,  le  plus  souvent  à  forme  unilatérale,  sans  la  rigidité  muscu¬ 
laire,  la  bradykinésie,  la  roue  dentée,  l’exagération  des  réflexes  de  pos¬ 
ture,  caractéristiques  des  syndromes  parkinsoniens  classiques,  ou  avec 
des  troubles  de  ce  type,  ébauchés.  Nous  avons  montré  que  chez  eux,  si 
les  réflexes  tendineux,  osseux  ou  cutanés  n’étaient,  pour  ainsi  dire,  pas 
modifiés,  on  pouvait  mettre  en  évidence  une  hyperexcitabilité  mécanique 
des  muscles  larges,  avec  troubles  vaso-moteurs  et  même  pilo-moteurs 
unilatéraux  (signe  de  la  fesse,  du  pectoral,  du  frontal),  alors  que  l’étude 
des  réactions  électriques  ne  décelait  aucune  modification  des  chronaxies 
ni  aucune  réaction  myotonique  ou  dysmyotonique. 

Nous  avons  montré  que  ces  troubles  qui  semblent  traduire  une  pertur¬ 
bation  de  l’innervation  sympathique  des  muscles,  s’associent  au  trem¬ 
blement  unilatéral  ou  prédominant  d’un  côté  que  nous  rendons  apparent 
en  plaçant  le  sujet  assis  les  pieds  reposant  sur  le  sol  par  les  seuls  orteils, 
les  avant-bras  fléchis  à  angle  aigu  sur  les  bras,  les  condes  à  hauteur  des 
épaules. 

Nous  avons  en,  d'antre  part  depuis  la  guerre,  l’occasion  d'examiner 
un  très  grand  nombre  de  blessés  et  quelques  tumenrs  de  la  région  fron¬ 
tale.  Nous  avons  souvent  cherché  chez  ces  malades  l’ataxie,  les  troubles 
de  la  coordination  des  mouvements  en  utîEsaat  les  épreuves  classiques 
de  Babinski.  Si  nous  ne  les  avons  pas  rencontrés  chez  les  derniers  de 
ces  sujets,  nous  les  avons  de  temps  en  temps  mis  en  évidence  chez  les 
premiers.  Ils  présentaient,  pour  la  plupart,  des  lésions  superficielles  de 
l'écorce  frontale,  alors  que  les  tumeurs  déterminent  des  lésions  pro¬ 
fondes  et  très  étendues.  Nous  reconnaissons  sans  peine,  qu’en  ce  qui 
concerne,  par  exemple,  les  manœuvres  du  doigt  au  nez,  du  doigt  à 
l’oreille,  du  renversement  de  la  main,  nous  avons  peut-être  à  tort  con¬ 
sidéré  autrefois  comme  de  l’hypermétrie  ou  de  la  dysmétrie  le  tremble¬ 
ment  provoqué  ou  exagéré  par  l’attitude  fatigante  du  membre  qui 
n’atteint  pas  le  but,  ce  tremblement  étant  très  peu  accusé  ou  même  nul 
dans  l’attitude  du  repos. 

Depuis  quelque  temps,  nous  avons  étudié  avec  une  très  grande  atten¬ 
tion  vingt  neuf  blessés  crâniens  porteurs  de  lésions  vraisemblablement 
préfrontales.  Nous  avons  été  frappé  de  la  ressemblance  existant  entre 
leurs  troubles  fonctionnels  et  ceux  des  malades  chez  lesquels  nos  ma¬ 
nœuvres  permettent,  après  l’encéphalite  par  exemple,  de  déceler  des 
lésions  du  système  moteur  extrapyramidal. 

Si,  à  vrai  dire,  nous  n’avons  jamais  pu  mettre  en  évidence  chez  nos 
blessés  l’hypermétrie  ou  la  dysmétrie  aux  membres  supérieurs  si  nous 
n'avons  pas  davantage  trouvé  l’asynergie,  les  signes  de  passivité,  les 
réflexes  pendulaires  de  M.  Thomas,  en  revanche,  nous  avons  constaté, 
prédominant  aux  extrémités,  des  troubles  des  mouvements  fins  et  déli¬ 
cats,  une  véritable  apraxie,  du  tremblement  du  type  parkinsonien,  la 
réaction  dysmyotonique,  les  troubles  qualifiés  d’hypotonie  au  niveau  des 
muscles  de  la  loge  antéro-externe  de  la  jambe  en  même  temps  que  de 
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gros  troubles  de  l’équilibre,  de  la  statique  de  la  tête  et  du  tronc,  du 
déficit  intellectuel. 

Nous  voudrions,  simplement  aujourd’hui,  apporter  une  contribution 
clinique  à  l’étude  des  relations  du  lobe  préfrontal  et  du  système  moteur 
extrapyramidal,  ou,  plus  exactement,  de  celui  qui  est  en  cause  chez  les 
parkinsoniens  purs.  Nous  donnerons  ultérieurement  les  résultats  d’en¬ 
semble  de  nos  recherches  concernant  les  relations  du  lobe  préfrontal 
avec  l’appareil  vestibulo-cérébelleux,  plus  particuliérement  le  premier. 
Le  lobe  préfrontal  est  un  organe  trop  complexe  pour  qu’on  puisse 
actuellement,  semble-t-il,  en  étudier  les  fonctions  sans  étroitement  limi¬ 
ter  le  sujet.  Qu’on  nous  permette  de  rappeler  l’important  travail  de 
L.  Coenen  sur  les  communications  de  l’écorce  cérébrale,  en  particulier 
du  lobe  frontal,  avec  le  néo-striatum  et  le  paléo-striatum  (4).  Il  établit 


d’une  façon  incontestable  l’existence  de  relations,  chez  le  lapin,  entre  le 
lobe  préfontal  et  le  noyau  caudé.  On  sait  depuis  longtemps  que  le  corps 
strié  est  peut-être  en  relation  avec  le  lobe  frontal  par  le  pédoncule 
antérieur  du  thalamus. 

Nous  apportons  les  observations  de  quatre  malades  présentant  des 
lésions  préfrontales  traumatiques  unilatérales  :  chez  les  quatre,  en  uti¬ 
lisant  des  décharges  de  condensateurs,  et  en  enregistrant  la  contraction 
du  muscle  biceps,  nous  avons  pu  mettre  en  évidence  la  réaction  dys- 
myotonique  où  même  une  véritable  persévération  tonique  plus  marquée 
du  côté  correspondant  au  lobe  lésé.  Il  existait,  d’autre  part,  chez  tous  les 
quatre,  du  tremblement  statique  de  type  parkinsonien  mis  en  évidence 
par  l'attitude  fatigante  des  membres,  homolatéral,  chez  les  quatre, 
hétérolatéral  et  localisé  à  un  membre  inférieur  chez  un  seul  autre.  Nous 
avons  d’autres  bonnes  raisons  de  croire  que  les  circonvolutions  préfron¬ 
tales  ont  une  action  bilatérale,  à  prédominance  homolatérale. 

Observalion  I.  —  Lésion  traumatique  préfrontale  droite  postérieure.  Signes  extrapy¬ 
ramidaux  et  vestibulaires  du  côté  lésé. 

Il  s’agit  d’un  trépané  de  la  région  frontale  supérieure  droite  à  la  suite  d’un  accident 
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d’automobile  survenu  en  1934.  La  brèche  osseuse,  de  la  dimension  d’une  pièce  de 
cinq  francs,  se  trouve  au  voisinage  de  la  suture  fronto-pariétale  droite. 

L’examen  décèle  des  signes  incontestables  de  parkinsonisme  :  faciès  figé,  mimique  inex¬ 
pressive,  bradykinésie  avec  bradypsychie.  11  existe,  aux  membres  supérieurs  et  infé¬ 
rieurs  droits,  une  légère  hypertonie  statique  qui  entraîne  la  diminution  des  réflexes 
rotuliens  et  stylo-radial  et  l’abolition  du  cubito-pronateur,  avec,  au  membre  supérieur 
seulement,  un  tremblement  de  type  parkinsonien.  Les  réflexes  cutanés  sont  normaux,  et 
on  ne  constate  aucun  signe  de  la  série  cérébelleuse,  mais  il  est  facile  de  mettre  en  évi¬ 
dence  un  léger  déficit  moteur  et  d’importants  troubles  vestibulaires.  La  manœuvre  de  la 
jambe  de  Barré  est  positive  à  droite  ;  le  bras  droit  étendu  retombe  légèrement.  D’autre 
part,  les  deux  bras  étendus,  en  particulier  le  droit,  dévient  à  droite.  Déviation  inconstante 
à  droite  à  la  marche  aveugle.  4  à  5  tours  sur  le  fauteuil  tournant  provoquent  la  chute 
à  gauche,  quel  que  soit  le  sens  de  la  rotation.  Au  vertige  voltaïque,  quelle  que  soit  la  po¬ 


sition  de  l’anode,  l’inclinaison  de  la  tête  se  tait  à  droite  (sous  3  milliampères,  anode  à 
droite,  sous  4  miiliampères  anode  à  gauche). 

La  réaction  dysmyotonique  est  facilement  mise  en  évidence  au  niveau  du  biceps  (tra¬ 
cés  2  et  3),  plus  exagérée  du  côté  droit,  correspondant  au  lobe  lésé.  De  ce  côté  d’ailleurs, 
il  existait  de  l’hypoexcitabilité  galvanique  etle  myogramme  a  dû  être  pris  sous  60  volts 
pour  qu’on  puisse  obtenir  un  tracé  correct. 

Observation  II.  —  Lésion  traumatique  préfrontale  gauche  postérieure.  Signes  extra- 
pyramidaux  et  vestibulaires  du  côté  lésé. 

Blessure  fronto-pariétale  gauche  par  éclat  d’obus  avec  issue  de  matière  cérébrale. 
Vaste  brèche  osseuse  à  cheval  sur  la  suture  fronto-pariétale  gauche. 

L’examen  décèle  une  gêne  incontestable  des-  mouvements  rapides  et  difliciies  des 
doigts  de  la  main  gauche  (flexion,  extension,  abduction  et  adduction).  Les  mouvements 
des  doigts  et  de  la  main  sont  moins  précis  que  du  côté  opposé.  Les  mouvements  de 
flexion,  d’extension  des  orteiis,  de  flexion  dorsale  du  pied  sont  plus  difliciies,  plus  lents 
d’une  moins  grande  amplitude  à  gauche  qu’à  droite;  le  bras  gauche  étendu  retombe 
légèrement,  mais  la  jambe,  en  position  de  Barré,  demeure  immobile.  11  existe  une  iégère 
hypertonie  statique  des  membres  gauches  sans  modillcation  des  réflexes  ostéotendineux 
ou  cutanés.  Pas  de  tremblement  ni  de  signes  cérébelleux.  Troubles  vestibulaires  impor¬ 
tants.  Latéropulsion  spontanée  à  gauche,  vertiges  avec  chute  à  gauche,  déviation  de 
ce  côté  à  la  marche  aveugle,  etc. 

Les  myogrammes  du  biceps  montrent  une  réaction  dysmyotonique  biiatérale  plus 
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marquée  à  gauche,  où  il  existe,  en  outre,  une  ébauche  de  persévération  tonique;  il  y  à 
en  mîme  temps  hyperexcitabilité  voltaïque  de  ce  côté  (tracés  4  et  5). 

Observation  III.  —  Lésion  traumatique  préfontale  droite  antérieure.  Troubles  pré¬ 
dominant  du  côté  de  la  lésion. 

Blessure  de  la  région  frontale  droite  par  accident  d’automobile  en  1914.  Coma  de 
24  heures.  Pas  d’intervention  chirurgicale.  Cicatrice  de  5  cm.  environ  en  accent  circon¬ 
flexe,  siégeant  à  la  région  frontale  droite,  à  2  cm.  environ  de  la  queue  du  sourcil. 

symptômes  discrets  de  parkinsonisme  :  amimie,  faciès  figé,  bradykinésie  avec  peu  de 
mouvements  automatiques  et  associés.  Tremblement  du  type  parkinsonien  de  membre 
supérieur  droit.  Hypertonie  d’effort  avec  signe  du  biceps  au  membre  supérieurdroit  (5). 
sans  préhension  forcée  ;  gène  des  mouvements  rapides  et  délicats  des  extrémités  surtout, 
marquée  à  droite.  Mauvaise  orientation  spatiale  des  doigts  et  des  membres  inférieurs. 
Réflexes  normaux.  Pas  de  signe  cérébelleux.  Gros  troubles  v'estibulaires,  dont  l’origine 


ne  peut  étrs  précisée  à  cause  d’uhe  otite  moyenne  suppurée  postérieure  A  la  blessure,  qui 
a  déterminé  une  otosclérose  gauche  avec  hypoacousie. 

Les  myogrammes  du  biceps  (tracés  6  et  7)  montrent,  du  côté  droit  de  l’hyperexcitabi- 
lité  galvanique,  la  persistance  de  la  contraction,  entrecoupée  d’une  ébauche  de  décon¬ 
traction,  et  enfin  une  légère  lenteur  de  cette  dernière,  avec  ressauts  du  type  dysmyoto- 
nique.  Du  côté  gauche,  la  contraction  est  moins  accusée;  pour  une  excitation  identique  ; 
il  rt’y  a  pas  de  persévération  tonique,  mais  une  réaction  dysmyotonique  avec  ébauche 
de  tremblement  dans  l’intervalle  de  deux  contractions  provoquées. 

Observation  IV.  —  Lésion  prétrontale  droite  traumatique.  Signes  extrapyramidaux, 
moteurs  déficitaires  et  vestibulaires  du  côté  lésé. 

Blessure  par  éclat  d’obus  à  la  région  frontale  droite.  Cicatrice  linéaire  verticale  de 
3  cm.  avec  dépression  osseuse  à  4  cm.  au-dessus  de  la  partie  médiane  du  sourcil. 

L’examen  décèle  une  chute  rapide  du  bras  droit  étendu  avec  apparition  d’untremble- 
ment  menuet  rapide  à  son  niveau.  La  manœuvre  de  la  jambe  est  positive  à  droite.  Dans 
le  décubitus  ventral,  les  deux  jambes  fléchies  à  angle  droit  s’inclinent  parallèlement  vers 
le  côté  droit,  pendant  que  la  droite  retombe  et  qu’apparaissent  des  contractions  fasci- 
c.fiaires  au  niveau  des  muscles  de  la  loge  postérieure  de  la  cuisse  et  des  jumeaux.  Ami¬ 
mie,  bradykinésie,  gêne  des  mouvements  rapides  et  précis  des  doigts  :  écriture  dilBcile 
ù  certains  moments.  Pas  de  modifications  des  réflexes  ni  de  signes  cérébelleux.  Troubles 
vestibulaires  importants.  Les  yeux  fermés,  inclinaison  de  la  tête  à  droite  ;  le  sujet  a  de 
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la  peine,  les  yeux  ouverts,  à  tourner  la  tète  à  g'auche,  alors  que  le  mouvement  se  fait 
très  facilement  à  droite.  Au  vertige  voltaïque,  l’inclinaison  de  la  tête  à  droite,  pôle  posi¬ 
tif  de  ce  côté,  se  produit  sous  0,3  milliampère  seulement,  le  nystagmus  apparaîtà  5,5  mil. 
liampères.  Avec  le  pôle  positif  à  gauche  l’inclinaison  se  fait  encore  à  droite,  sous  2  mil¬ 
liampères  et  le  nystagmus  apparaît  vers  7  milliampères.  10  tours  sur  le  fauteuil  par  le 
flanc  droit  provoquent  la  chute  à  droite,  en  même  temps  que  le  sujet  dit  sentir  son  bras 
droit  se  détacher  du  corps,  La  rotation  à  gauche  est  mieux  supportée. 


Tracé  6.  —  Bict^rs  droit  IflO  vtni.,  5  mf. 


Les  myogrammes  des  biceps  (tracés  8  et  9)  ont  montré  i’hyperexcitabilité  du  droit 
avec  réaction  dysmyotonique  bilatérale  toujours  plus  accentuée  du  côté  du  lobe  frontal 
lésé,  le  gauche  en  l’occurrence. 


Nos  quatre  malades,  blessés  de  la  région  préfontale,  présentant  des 
lésions  unilatérales  et  vraisemblablement  superficielles  et  chez  lesquels 
l’examen  clinique  ou  radiographique  ne  permettait  pas  de  déceler  aucun 
symptôme  ou  aucune  lésion  de  la  fosse  postérieure  ou  d’une  autre  partie 
de  l’encéphale,  avaient  donc  tous  une  réaction  dysmyotonique  bilatérale 
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beaucoup  plus  accusée  du  côté  correspondant  au  lobe  lésé.  Aucun  d’eux 
ne  présentait  cependant  le  signe  classique  de  la  préhension  forcée, 
décrit  en  1909  par  Preyer,  ultérieurement  étudié  par  Janicewski,  Bet- 
cherew,  Schuster,  chez  les  frontaux.  En  revanche,  trois  offraient,  à 
l’examen,  du  côté  le  plus  atteint,  une  certaine  hypertonie  d’elfort,  ou 
contracture  intentionnelle,  que  le  signe  du  biceps  (5)  permettait  de 
mettre  en  évidence  au  niveau  du  membre  supérieur.  Elle  se  superposait 
à  un  tremhU  ment  statique,  tout  à  fait  comparable  à  celui  des  parkin- 


Tiacés  8  cl  9.  -  Biceps  droit  55  volts,  1  mf.  Biceps  gauche  55  volts,  1  mf. 

soniens.  Quant  à  la  réaction  dysmyotonique,  qui,  comme  le  signe  de  la 
préhension  forcée,  n’est  qu’une  variété  de  persévération  tonique,  ébau¬ 
chée,  il  faut  bien  reconnaître  que  les  méthodes  habituelles  de  recherche 
des  réactions  électriques  la  laissent  souvent  inaperçue,  chez  les  frontaux 
comme  chez  les  parkinsoniens.  Il  n’en  est  pas  de  même  si  l’on  enre¬ 
gistre  les  contractions  d’un  muscle  bien  choisi,  comme  le  hiceps,  excité 
au  point  moteur  avec  des  décharges  de  condensateurs.  Nous  n’ignorons 
pas  qu’il  est  plus  facile  de  la  déceler  au  niveau  du  trapèze  qu’à  celui  du 
biceps  ;  mais  il  est  beaucoup  plus  commode  d’enregistrer  la  contraction 
du  biceps  que  celle  du  trapèze. 

Nous  avons  obtenu,  chez  des  parkinsoniens,  des  tracés  à  peu  près 
identiques  à  ceux  que  nous  présentons.  Mais  il  existe  de  nombreux 
types  cliniques  de  parkinson  ou  de  parkinsonisme,  et  nous  reviendrons 
ultérieurement  sur  la  question. 
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Le  lobe  préfronlal  est,  sans  aucun  doute,  un  organe  très  important  de 
l’orientation  spatiale,  de  l’équilibre  de  la  tête  et  du  tronc,  de  la  régulari¬ 
sation  des  mouvements  rapides,  délicats  et  précis  des  extrémités.  C’est 
aussi  un  centre  régulateur  du  tonus,  dont  les  perturbations  déterminent 
le  tremblement.  Nous  serions  heureux  d’avoir  pu  démontrer  que  chaque 
lobe  préfrontal  exerce  une  action  bilatérale  mais  prédominant  de  son 
côté.  Ce  doit  être  avant  tout  une  action  qui  porte  sur  des  centres  dont 
le  fonctionnement  est  beaucoup  plus  facile  à  mettre  en  évidence  expéri¬ 
mentalement.  et  dont  les  lésions  déterminent  des  perturbations  fonc¬ 
tionnelles  depuis  longtemps  connues. 

Cette  façon  de  voir  ne  nous  est  pas  personnelle  ;  elle  explique  que  la 
résection  totale  ou  partielle  du  lobe  frontal  ne  détermine  aucun  trouble 
apparent,  et  que,  dans  le  cas  de  tumeurs  par  exemple,  elle  puisse  même 
faire  disparaître  l’ataxie,  le  tremblement,  la  préhension  persistante,  les 
troubles  mentaux  considérés  comme  caractéristiques  d’une  lésion  fron¬ 
tale  (Clovis  Vincent).  Ce  seraient  l’excitation  anormale  ou  la  perturba¬ 
tion  fonctionnelle  à  distance  déterminées  par  la  lésion  traumatique  ou 
néoplasique  qui  provoqueraient  les  troubles  observés  chez  ces  malades. 
Nous  ne  voulons  pas  nous  laisser  entraîner  plus  loin,  désireux  de  nous 
baser  sur  la  seule  observation  rigoureuse  des  faits. 

N.  B.  — Le  tracé  n°  1  représente  le  myogramme  du  biceps  d’un  sujet 
normal,  enregistré  dans  les  mêmes  conditions  que  les  autres.  Si  les  va¬ 
riations  du  potentiel  exercent  une  action  sur  la  rapidité  et  l’intensité  de 
la  contraction,  en  revanche,  elles  ne  modifient  que  faiblement  la  seconde 
partie  de  la  courbe,  c’est-à-dire,  la  durée  et  les  caractères  de  la  décon¬ 
traction. 
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Tabes  et  parkinsonisme  syphilitique,  par  M.  C.  I.  Urechia  et 

Mme  ReTEZEANU. 

La  coïncidence  chez  un  même  malade  d’un  tabes  et  d’un  parkinso¬ 
nisme  constitue  une  très  rare  éventualité,  tant  par  l’association  en  soi- 
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même,  que  par  la  rareté  du  syndrome  parkinsonien  d’origine  syphili¬ 
tique. 

Guillain  cite  parmi  les  premiers  auteurs  ayant  publié  des  cas  apparte¬ 
nant  probablement  à  cette  catégorie  ;  Keimann,  Placzek,  Weil,  J.  W. 
Rhein,  Stintzing,  L.  Bruns,  A.  Eshner,  Kurt  Mendel,  Pfeiffer  Wilson, 
Stanley  Kobb  ;  considérant  qu’il  s’agit  d’une  coïncidence  fortuite  de  ces 
deux  maladies.  Dans  la  littérature  précédant  ou  suivant  nos  connaissances 
actuelles  sur  la  localisation  anatomique  de  la  maladie  de  Parkinson,  nous 
trouvons  des  cas  où  les  symptômes  tabétiques  se  mêlent  aux  symptômes 
parkinsoniens.  Mallaisé,  Forster,  Hémandel,  Srafnner,  etc.,  constatent 
chez  les  parkinsoniens  l’abolition  des  réflexes  tendineux  des  membres 
inférieurs.  Neker,  Gilli  constatent  chez  des  parkinsoniens  des  arthropa- 
thies,  ressemblant  plus  ou  moins  à  celles  des  tabétiques.  Monghal  ren¬ 
contre  des  fractures  spontanées  chez  les  parkinsoniens.  Oppenheim  et 
Carrayrou  ont  rencontré  des  troubles  de  la  miction  ou  de  la  défécation, 
Klippel  et  Weil  rencontrent  l’atrophie  optique,  Apert  et  Rouillart  le 
mal  perforant.  Soucques,  qui  en  a  observé  trois  cas,  croit  que  le  tabes  et 
le  parkinsonisme  constituent  deux  maladies  distinctes  chez  le  même  ma¬ 
lade,  quoiqu’il  soit  permis  de  supposer  que  les  deux  maladies  aient  une 
cause  commune  :  la  syphilis.  Parmi  les  auteurs  ayant  publié  des  cas 
indubitables  de  tabes  et  de  parkinsonisme,  nous  citerons  : 

Cari  Camp,  qui  nous  donne  l’observation  d’un  malade  avec  des  symp¬ 
tômes  tabétiques  consistant  dans  l’abolition  des  réflexes  achilléens,  un 
signe  d’Argyll-Robertson  et  des  symptômes  classiques  de  parkinso¬ 
nisme  ;  le  malade  avait  un  B.-W.  du  sang  et  du  liquide  positif,  en 
même  temps  qu’une  lymphocytose  abondante  et  une  albuminose. 

Marinescu,  un  malade  avec  abolition  des  réflexes  tendineux,  signe 
d’Argyll-Robertson,  de  même  que  des  symptômes  classiques  de  la  maladie 
de  Parkinson.  Le  liquide  rachidien  était  positif,  avec  albuminose,  lym¬ 
phocytose,  et  Bordet-Wassermann  positif.  L’autopsie  montra  des  lésions 
médullaires  tabétiques,  de  même  que  des  altérations  dans  la  substance 
noire  de  Soemmering,  du  strié,  et  du  globe  pâle. 

W.  Tyczka,  chez  un  tabétique,  constate  des  symptômes  d’hémipar¬ 
kinsonisme.  Ce  malade  cependant  avait  eu,  à  part  la  syphilis,  des  crises 
d’hypersomnie,  et  dans  l’analyse  que  nous  avons  lu  dans  la  Revue  neurolo¬ 
gique,  nous  ne  trouvons  pas  de  dates  sur  la  ponction  lombaire. 

R.  Garciri  et  Laplane  publient  le  cas  d’une  femme  avec  symptômes 
classiques  de  parkinsonisme,  bien  exprimés,  en  même  temps  que  de  la 
céphalée  intense.  Les  symptômes  tabétiques  se  traduisaient  par  le  signe 
d’Argyll-Robertson,  l’abolition  du  réflexe  achilléen  gauche,  et  la  diminu¬ 
tion  du  réflexe  achilléen  droit.  Le  B.-W.  du  sang  était  positif.  Dans  la 
ponction  lombaire  :  Pandy  et  Weichbrodt  négatives,  lymphocytes  4, 
réaction  colloïdale  au  benjoin  subpositive.  B.-W.  négatif.  Sous  l’in¬ 
fluence  du  traitement  avec  mercure  et  bismuth,  la  céphalée  disparaît,  le 
parkinsonisme  s’améliore,  tandis  que  le  tabes  reste  non  influencé. 

F.  Chavany  et  M.  Léwy  ont  publié  un  cas  avec  des  symptômes  tabé- 


SÉANCE  DU  2  JUILLET  1936 


107 


tiques,  consistant  dans  l’abolition  des  réflexes  tendineux,  une  abolition 
des  réflexes  pupillaires  à  la  lumière  et  à  l’accommodation,  anisocorie;  de 
même  que  des  symptômes  classiques  de  parkinsonisme.  Dans  ce  cas 
cependant,  la  ponction  lombaire  était  négative,  et  le  B.-W.  du  sang  et  du 
liquide  était  négatif.  A  cause  de  ces  réactions  négatives  il  faut  faire,  bien 
entendu,  des  réserves,  mais  il  n’est  pas  tout  à  fait  impossible  de  rencon¬ 
trer  des  tabes  avec  toutes  ces  réactions  négatives.  Les  auteurs  ran¬ 
gent  leur  cas  dans  le  cadre  de  l’affection  décrite  par  Wertheim  Solomon- 
son  sous  le  nom  «  Tromoparalysis  tabioformis  (cum  dementia)  »  (tabes 
fruste,  hypertonie  et  démence).  Cette  entité  de  Solomonson  n’est  pas 
cependant  assez  claire,  et  les  quelques  contrôles  anatomiques  que  nous 
possédons  (Brouwer,  Wincler)  ne  plaident  pas  trop  pour  un  tabes. 

B.  Brouwer  a  publié  un  cas  de  cette  maladie  de  Wertheim-Solomon- 
son,  où  la  réaction  de  Wassermann  était  positive  dans  le  sang  et  le 
liquide.  Ce  n’est  pas  exclus  que  ce  cas  soit  aussi  un  tabes  avec  parkin¬ 
sonisme. 

Guillain,  qui  a  une  grande  expérience  dans  cette  matière,  a  publié  cinq 
cas  :  1°  tabes  avec  abolition  de  tous  les  réflexes  des  membres  supérieurs 
et  inférieurs,  anisocorie  avec  rigidité’pupillaire  à  la  lumière  et  l’accom¬ 
modation,  douleurs  fulgurantes,  paralysie  du  moteur  oculaire  commun, 
hémisyndrome  parkinsonien,  ponction  lombaire  positive,  albuminose, 
lymphocytose  colloïdale.  Bordet-Wassermann  ;  2°  tabes  avec  Argyll- 
Robertson,  abolition  des  réflexes  tendineux  aux  membres  inférieurs,  pu¬ 
pilles  rigides,  hémiparkinsonisme  :  dans  la  ponction  lombaire  Pandy 
et  Weichbrodt  négatives,  réaction  de  B.-W.,  à  demi  positive,  réaction 
colloïdale  partiellement  positive  ;  3“  tabes  avec  crises  radiculaires  et 
tremblements  parkinsoniens  au  membre  supérieur  droit  ;  pas  de  ponc¬ 
tion  lombaire  ;  4°  tabes  et  parkinsonisme  avec  ponction  lombaire 
positive  excepté  la  lymphocytose  et  le  B.-W.  du  sang  demi  positif  ; 
5°  symptômes  de  tabes  et  de  parkinsonisme  ;  la  ponction  lombaire  n’a 
pas  été  faite. 

Schaeffer  et  Bize  communiquent  enfin  un  autre  cas  de  tabes  et  par¬ 
kinsonisme  (cas  11),  mais  sans  avoir  fait  l’examen  du  liquide  céphalo¬ 
rachidien  . 

Ha.  Marie,  51  ans,  nulle  tare  héréditaire  dans  la  famille.  Née  à  terme  ;  à  l’âge  de 
10  ans,  paludisme  qui  a  duré  une  année;  réglée  à  13  ans;  ménopause  depuis  quatre 
ans.  Son  mari  est  mort  tuberculeux  ;  de  son  mariage  elle  a  eu  trois  enfants,  dont 
■deux  sont  morts-nés  et  un  autre  n’a  vécu  que  deux  jours  après  la  naissance.  Appendicite 
à  30  ans.  Nie  les  maladies  vénériennes,  et  n’a  jamais  lait  de  traitement  par  des  injec¬ 
tions,  n’a  aucune  connaissance  de  l’infection  de  son  mari.  Depuis  une  année,  elle  a  re¬ 
marqué  des  tremblements  dans  le  membre  supérieur  gauche  ;  trois  mois  après  cés  trem¬ 
blements  intéressent  tout  son  corps.  Elle  se  sent  sans  force,  le  moindre  effort  la  fatigue 
et  elle  ressent  des  douleurs  musculaires  dans  tous  ses  membres.  Depuis  une  semaine 
surtout,  douleurs  dans  la  région  sacro-lombaire.  A  cause  de  ces  douleurs  elle  reste  en 
général  sur  un  fauteuil  ou  sur  son  lit,  car  ta  station  debout  les  exagère.  Ces  symptômes 
la  décident  à  entrer  dans  notre  clinique. 

La  malade  est  un  peu  obèse,  avec  de  nombreuses  varicosités  sur  les  membres  infé- 
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rieurs  ;  des  varicosités  multiples  sur  le  dos.  La  percussion,  l’auscultation  et  la  radiosco¬ 
pie  des  poumons  no  montrent  rien  d’anormal.  A  l’examen  du  cœur,  rien  d’anormal 
pouls  80  rythmique  (tension  artérielle,  18-10).  (Donzelot).  Le  foie,  dans  les  limites  nor¬ 
males,  n’est  pas  sensible  à  la  palpation.  La  rate  n’est  pas  hypertrophiée.  L’appétit  est 
conservé.  L’urine  ne  contient  ni  albumine  ni  sucre. 

Les  pupilles  sont  inégales  ;  les  réactions  à  la  lumière  et  à  l’accommodation  sont  abolies  ; 
pas  de  nystagmus,  pas  de  troubles  de  la  convergence  ou  de  la  motricité  oculaire;  acuité 
visuelle  1:  3,  myopie  de  3,50  D;  rien  d’anormal  à  l’e.xamen  ophtalmoscopique.  Les  ré¬ 
flexes  tendineux  des  membres  inférieurs  sont  abolis.  Pas  de  réflexes  pathologiques.  Au 
point  de  vue  de  la  sensibilité  subjective,  douleurs  spontanées  et  à  la  palpation,  sur  toute 
la  musculature.  Les  réflexes  cutanés  sont  normaux.  La  mimique  est  rigide  et  sans  expres¬ 
sion  ;  la  fente  palpébrale  gauche  est  plus  grande  que  la  droite.  La  prononciation  est  mo¬ 
notone  et  saccadée  ;  pendant  la  conversation  la  malade  fait  souvent  des  contractions  avec 
l’orbiculaire  des  paupières.  Les  membres  supérieurs,  et  un  peu  moins  les  inférieurs  et  la 
tête,  présentent  des  tremblements  parkinsoniens  accentués,  qui  diminuent  pendant  les 
mouvements  intentionnels  ou  forcés;  ces  tremblements  augmentent  par  l’émotion  et 
disparaissent  pendant  le  sommeil  ;  quand  la  malade  se  fatigue,  les  tremblements  aug¬ 
mentent.  La  rigidité  est  assez  marquée  et  le  signe  de  la  roue  dentée  est  positif.  Pendant 
la  marche,  attitude  fléchie  en  avant  avec  les  mouvements  de  balance  très  réduits,  et 
quelquefois  de  l’antepulsion.  La  musculature  des  membres  inférieurs  est  douloureuse  à 
la  pression,  de  même  que  pendant  les  mouvements.  La  malade  se  sent  asthénique  et 
accuse  assez  souvent  des  transpirations  abondantes  nu  une  sensation  de  chaleur.  Le 
Bordet-Wassermann  du  sang  est  fortement  positif.  Dans  la  ponction  lombaire:  Pandy  et 
Weichbrodt,  positifs  ;  lymphocytes  8  (cellule  de  Nageotte).  la  réaction  colloïdale  à  la 
gomme-laque  et  au  mastic  est  positive,  le  B.-\V.  positif  à  0.  4  cc.  Nous  instituons  un 
traitement  avec  l’hyoscine,  de  même  qu’un  traitement  antisyphilitique  avec  néosal- 
varsan  et  bismuth  (néocardyl).  La  malade  supporte  très  mal  l’hyoscine  qui  lui  donne 
souvent  des  vomissements  ;  nous  essayons  la  scopolamine  et  l’atropine,  mais  la  sensi¬ 
bilité  gastrique  nous  empêche  d’augmenter  les  doses.  Ces  médicaments  donnent  une 
légère  amélioration  des  tremblements  et  de  la  rigidité.  Le  traitement  antisyphilitique, 
après  une  série  d’injections,  n’a  produit  aucun  effet  appréciable.  Le  traitement  pyré- 
togène  avec  malaria  ou  injections  intraveineuses  de  levure  de  bière  a  été  refusé  par  la 
malade. 

Comme  nous  venons  de  le  voir,  il  s’agit  d’un  tabes  sans  ataxie  ou  crises 
radiculaires,  de  même  que  d’un  parkinsonisme  syphilitique,  confirmés  par 
l’examen  du  sang  et  la  ponction  sous-occipitale.  Le  parkinsonisme  s’ac¬ 
compagnait  d’algies  (forme  algique),  qui  peuvent  tenir  à  une  lésion  tha- 
lamique,  ou  peut  être  sympathique.  Comme  nous  venons  de  le  voir,  les  cas 
de  tabes  et  parkinsonisme  syphilitique  sont  bien  rares.  Vis-à-vis  de  ces 
cas  on  doit  envisager  la  possibilité  d’une  simple  coïncidence  ;  un  tabéti¬ 
que  peut  très  bien  faire  à  un  moment  donné  un  syndrome  parkinsonien, 
dû  à  l’artériosclérose,  surtout  quand  il  est  âgé,  ou  a  une  encéphalite  lé¬ 
thargique  ;  ou  bien  un  parkinsonien  peut  contracter  la  syphilis  et  ensuite 
le  tabes.  Ces  coïncidences,  possibles  en  théorie,  manquent  cependant 
d’un  contrôle  anatomique  rigoureux.  Et  admettant  même  cette  coïnci¬ 
dence,  on  doit  se  demander  si  les  lésions  restent  pures  et  isolées,  ou  s’il 
n’est  pas  possible  qu’une  lésion  constituant  un  lieu  de  moindre  résistance, 
appelle  l’autre  infection  surajoutée  pour  donner  lieu  à  des  lésion  mixtes. 
A  part  ces  coïncidences  exceptionnelles,  le  tabes  et  le  parkinsonisme 
ne  représentent  habituellement  qu’une  syphilis  cérébro-spinale,  deux 
localisations  différentes  du  même  parasite.  Le  syndrome  parkinsonien 
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apparaissant  au  cours  d’un  tabes  ancien  et  avec  les  réactions  humorales 
négatives  ne  doit  pas  nous  faire  éliminer  la  nature  syphilitique  de  cette 
dualité  morbide,  et  à  ce  point  de  vue  nous  partageons  l’avis  de  Wilson, 
et  de  Schaeffer  et  Bize. 
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Addendum  à  la  séance  de  mai. 


Angiome  du  bulbe  coexistant  avec  un  angiome  du  cervelet.  Abla¬ 
tion.  Syndrome  d’ataxie  postopératoire.  Guérison,  par  MM.  Mar¬ 
cel  David,  S.  Thieffry  et  H.  Askénasy. 

Les  tumeurs  angiomateuses  du  système  nerveux  central  commencent 
à  être  mieux  connues  depuis  les  travaux  de  Lindau,  Cushing  et  Bailey, 
Dandy,  auxquels  il  convient  d’ajouter  ceux,  plus  récents,  de  CI.  Vincent 
et  F.Rappoport  et  de  Bergstrand,  Olivecrona  et  Toenis. 

Affectant  soit  le  type  d’angiome  simple,  soit  celui  d’hémangioblas- 
tome,  ces  tumeurs  sont  d’ordinaire  uniques  et  se  localisent  avec  prédi¬ 
lection  au  niveau  de  la  fosse  postérieure  (cervelet,  bulbe).  Dans  cer¬ 
tain  cas,  plus  rares,  les  angiomes  sont  multiples.  Ils  ont  presque  toujours 
alors  une  disposition  systématique  qui  constitue  l’entité  bien  connue  dé¬ 
crite  par  Lindau.  Parfois,  cependant,  la  rétine  est  indemne  et  les 
angiomes  sont  localisés  sur  plusieurs  points  du  névraxe,  comme  dans  le 
cas  que  nous  rapportons  aujourd’hui,  et  que  Lindau  propose  de  décrire 
sous  la  désignation  d’angiomes  multiples  du  système  nerveux  central. 
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Outre  le  fait  qu’une  telle  association  a  été  rarement  vérifiée  du  vivant 
du  malade,  notre  observation  mérite  aussi  d’être  rapportée  en  raison  : 

fo  De  la  rareté  des  cas  d’hémangioblastomes  insérés  sur  le  bulbe  et  enle¬ 
vés  avec  succès. 

2°  Des  troubles  neurologiques  postopératoires  très  spéciaux,  réalisant 
un  syndrome  d’ataxie  expérimentale,  légitimement  attribuable  à  l’atteinte 
des  noyaux  de  Goll  et  de  Burdach  pendant  l’ablation  de  la  tumeur  bul¬ 
baire. 

Voici  l’observation  : 

C...  Léa,  âgée  de  29  ans,  est  envoyée  dans  le  Service  neuro-chirurgical  de  l’hôpi¬ 
tal  de  la  Pitié,  le  1 7  janvier  1936,  par  le  D' Bariéty  (Service  du  D' Troisier,  hôpital  Beau- 
jon)  pour  un  syndrome  d'hypertension  intracrânienne. 

M™"  C...  nous  apprend  que  depuis  le  début  de  l’année  1935  eUe  avait  maigri  de  plu¬ 
sieurs  kilos  sans  aucune  raison  apparente  ;  toutefois  sa  santé  était  bonne  et  elle  pouvait 
continuer  ses  occupations. 

Au  mois  de  septembre  19®,  en  même  temps  que  V amaigrissement  s’accentue,  sur¬ 
vient  de  la  céphalée.  Celle-ci  est  de  siège  occipital  apparaissant  le  plus  souvent  le  matin 
au  réveil  et  durant  toute  la  matinée.  Les  douleurs  ne  sont  pas  calmées  par  l’ingestion 
d’analgésiques. 

Au  début  du  mois  d’octobre  1935,  la  céphalée  s’exagère,  et  s’accompagne  d’irradia¬ 
tions  dans  la  région  cervicale  el  scapulaire.  La  nialade  répète  sans  cesse;  «  J'ai  mal  dans  le 
cou  et  ça  descend  dans  les  épaules  »  ou  bien  :  «  J’ai  un  torticolis  à  ne  pas  bouger  ».  Les 
douleurs  paraissent  être  exagérées  par  l’ingestion  d’aliments  ;  elles  sont  maintenant 
continues,  empêchant  tout  sommeil. 

Au  mois  de  novembre,  apparaissent  des  vomissements  alimentaires  ou  bilieux,  ils  sont 
de  type  cérébral  et  surviennent  le  matin  à  jeun,  mais  parfois  aussi  dans  le  courant  de  la 
journée. 

En  même  temps  se  manifestent  des  troubles  de  l'équilibre  :  la  marche  devient  de  plus 
en  plus  hésitante,  la  malade  se  sentant  entraînée  tantôt  d’un  côté,  tantôt  de  l’autre, 
mais  le  plus  souvent  à  gauche.  Ces  troubles  sont  accompagnés  de  sensation  de  vertige. 
La  malade  voit  tourner  les  objets  autour  d’elle.  ;  cette  sensation  giratoire  aboutit  par¬ 
fois  à  une  perte  de  connaissance  qui  dure  quelques  minutes  et  est  suivie  de  vomissements 
abondants. 

Enfin,  des  troubles  oculaires  font  leur  apparition  au  début  du  mois  de  décembre,  et 
prennent  le  caractère  d’obnubilations  visuelles  passagères. 

Tous  ces  troubles  s’exagèrent  à  partir  du  15  décembre.  La  malade  est  obligée  de  s’a¬ 
liter  surtout  en  raison  des  troubles  de  l’équilibre  et  des  vertiges  qui  empêchent  la  marche. 

Le  3  janvier  1936,  C...  est  hospitalisée  dans  le  service  du  D' Troisier  ou  à  la  faveur 

d’un  examen  complet  on  découvre  de  la  stase  papillaire.  Elle  est  aussitôt  dirigée  sur  le 
service  neuro-chirurgical  de  la  Pitié. 

En  résumé,  le  début  apparent  de  la  maladie  paraît  récent  (septembre  1936)  ;  cépha¬ 
lées  postérieures  avec  torticolis.  Aucun  épisode  infectieux  n’a  précédé  ces  accidents. 

L’examen  neurologique  systématique  pratiqué  à  la  Pitié  est  entièrement  négatif.  La 
malade  est  couchée,  en  proie  à  de  violentes  céphalées  ;  elle  vomit  sans  cesse  ;  la  cons¬ 
cience  est  parfaite.  Il  n’existe,  en  particulier,  aucun  trouble  de  la  coordination,  aucune 
ataxie.  La  sensibilité  est  normale  dans  tous  ses  modes. 

Les  réflexes  sont  normaux.  Pas  de  signes  méningés.  Les  nerfs  crâniens  sont  normaux 
sauf  le  11  ;  il  n’y  a  pas  de  hoquet.  Le  psychisme  est  normal. 

L'examen  général  est  normal.  Tension  artérielle  ;  12-8  ;  Bordet- Wassermann  négatif  ; 
urée  sanguine  0  gr.  40  par  litre.  Ponction  lombaire  (pratiquée  dans  le  service  du 
Troisier),  albumine  1  gr.  21  ;  0,2  éléments. 

Examen  oculaire,  16  janvier  1936  (D'  Hartmann).  —  Œil  gauche  énucléé  en  1924  ùl 


SÉAXCE  DU  -2  JUILLET  1930 


111 


la  suite  (l’un  accident  de  cheval  ;  œil  droit  :  stase  papillaire  moyenne;  VOU  5/7,50; 
champ  visuel,  motilité,  pupilles  normaux. 

Examen  otolofiiqne,  17  janvier  193G  (De  Winter).  —  Audition  normale  des  deux  côtés. 
Pas  de  bourdonnements.  Vertiges  assez  nets,  mais  sans  sytématisation,  coïncidant  avec 
la  céphalée  et  les  vomissements  (sensation  giratoire  extérieure).  Otoscopie  négative. 
Pas  de  signes  neslibalaires  sponlanée.  Epreuve  de  Barany  A  gauche  et  à  droite  nystag- 
mus  intense  ;  déviation  très  marquée  de  tout  le  corps.  Vertiges.  Plutôt  hyperexcitabi- 
lilé  bilatérale,  sans  différence  d’un  côté  à  l’autre. 

Badiographies.  Mis  à  part  un  certain  degré  de  colmatage  des  sutures  l'ronto-parié- 


Pifî.  1.  -  Vcnli  iciilograpliic.  lliluliilion  des  vcnlricules  Intéraux.  —  :!•  Veiiti  iculc  dilaté  mais  de  contours 
normaux.  Aqueduc  visible.  —  !•  Ventricule  non  injecté. 

taies,  on  no  décèle  sur  les  films  stéréoscopiques  aucun  aspect  anormal.  La  selle  ttircique, 
en  particulier,  est  de  contours  et  de  dimensions  normales. 

L’histoire  de  la  maladie,  le  caractère  de  la  céphalée  avec  ses  irradiations  très  spéciales 
dans  le  cou  et  dans  les  épaules,  la  présence  des  vertiges  et  des  troubles  de  l’équilibre, 
plaidaient  en  faveur  d’une  tumeur  de  la  fosse  postérieure.  Néanmoins,  en  l’ab.sence  de 
tout  signe  objectif  de  la  série  cérébelleuse,  et  pour  donner  toute  sécurité  à  la  malade, 
une  ventriculographie  fut  pratiquée  le  matin  même  de  l’intervention. 

Vcniriciilographie,  le  18  janvier  193(1.  Trépano-ponction  occipitale  bilatérale  ;  les 
deux  cornes  occipitales  sont  trouvées  en  place,  dilatées  mais  sans  tension.  Injection 
a  droite  de  85  cc.  d’air  après  soustraction  de  (10  cc.  de  liquide. 

Les  ventriculogrammes  font  apparaître  une  dilatation  symétrique  des  deux  ventri¬ 
cules  latéraux,  sans  déformation  ni  déviation  de  ceux-ci.  Le  IIP  ventricule,  dilaté,  est 
de  contours  normaux.  L’aqueduc  est  visible  ;  le  U  '  ventricule  n’est  |)as  injecté  (lig.  1) 

La  ventriculographie  confirme  le  diagnostic  de  tumeur  de  la  fosse  postérieure. 

Inleruenlion  (O”  M.  David,  H.  Askônasy  et  Brun).  —  Position  couchée,  ânes- 
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thésie  locale.  Durée  3  h.  45.  Volet  occipital  habituel  pour  exploration  de  la  fosse  posté¬ 
rieure.  Section  de  l’arc  postérieur  de  l'atlas.  Ouverture  de  la  grande  citerne.  La  dure- 
mère  de  la  fosse  cérébelleuse  est  l)eaucoup  idus  tendue  à  gauche  qu’à  droite.  Par  trans¬ 
parence  on  croit  apercevoir  la  tumeur  à  la  partie  intérieure  du  cervelet.  Ponction trans- 
dure-mérienne  du  lobe  gauche  .Issue  de  45  cc.  de  liquide  jmine  coagulant  sponlanémenl 


La  dure-mère  s’affaisse  et  on  peut  très  facilement  l’inciser.  Le  lobe  cérébelleux  gauche 
est  de  coloration  jaunâtre  ;  ses  lamelles  sont  distendues  surtout  à  la  partie  inférieure.  Il 
existe  un  cône  de  pression  bilalérul  surtout  marqué  à  gauche  (fig.  2  et  3),  une  masse  oran¬ 
gée  de  la  grosseur  d’une  petite  datte  fait  saillie.  Elle  parait  très  vasculaire  et  est  entourée 
de  nombreux  vai.sseaux.  On  se  rend  com|)te,  après  avoir  incisé  transversalement  le 
lobe  gauche  du  cervelet,  ipie  cette  ma.sse  représente  la  tumeur  murale  du  kyste(llg.  4) 
Tumeur  murale  et  membrane  kystiipie  sont  enlevées  d’une  seule  pièce.  On  explore  alors 
le  1V“  ventricule.  En  écartant  les  amygdales  {hg.  5),  on  aperçoit  une  autre,  tumeur  ana- 
logiU!  à  la  précédente.  Elle  est  médiane,  insérée  sur  la  [ace  postérieure  du  bulbe,  à  8  milli- 
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mélres  aii-dcssous  du  bec  du  calamus.  faisant  saillie  à  la  manière  d’une  large  juislule,  elle 
a  soulevé  en  s’accroissant  plusieurs  des  nombreux  vaisseaux  qui  l’entourent  (lig.  2  et  5). 
Avec  patience  et  à  l’aide  de  l’electrocoagulation  maniée  avec  un  courant  de.  très  jaible 
inlensilé,  on  arrive  peu  à  peu  à  cerner  la  tumeur,  à  coaguler  les  vaisseaux  qui  l’entourent 
et  l’amarrent  au  bulbe,  et  à  l’enlever  ainsi  d’une  seule  pièce.  Elle  a  la  grosesur  d’une 
noisette.  Pendant  l’ablation  qui  dure  plus  d’une  demi-heure,  il  n’a  pas  été  constaté 
d’arrêt  respiratoire  ni  de  modification  marquée  du  pouls.  Cependant,  à  plusieurs  reprises 
l’opérée  a  présenté  du  hoquet,  et  s’est  plainte  de  vives  douleurs  dans  les  quaire  membres. 

Une  troisième  tumeur  beaucoup  plus  petite  est  décelée  sur  la  face  latérale  du  bulbe  à 
sa  jonction  avec  la  moelle  cervicale.  11  s’agit  plutôt  Ici  de  la  conjonction  de  nombreuses 
spirales  vasculaires  que  d’une  tumeur  pro])rement  dite,  .\ussi  juge-t-on  inutile  de 
tenter  son  ablation. 


iiuiuosiase  rigoureuse  et  veriiicaiion  du  relaljlissement  de  la  perméabilité  du 
IVr  ventricule,  la  dure-mère  est  partiellement  suturée.  Remise  en  place  du  voletosseux. 
Sutures  musculaires  et  cutanées. 

Suiles  opêraloircs  :  l’ojiérée  est  remise  dans  son  lit  en  bon  état.  La  respiration  demeure 
ré.julière,  quoique  légèrement  accélérée  ;  la  température  oscille  aux  environs  de  37“, 
la  déglutition  est  bonne.  Il  existe  de  temps  à  autre  des  secousses  de  hoquet. 

Dès  le  deuxième  jour,  l’opérée  se  plaint  de  ne  plus  savoir  où  sont  ses  membres  «  et  que 
son  corps  est  rempli  de  fourmillements  U  n’existe  aucune  paralysie,  mais  de  gros  trou¬ 
bles  du  sens  sléréognostiqiie  et  du  sens  des  alliludes.  Les  épreuves  cérébelleuses  sont  mal 
exécutées  des  deux  côtés. 

Le  Rr  février  193C,  soit  12  jours  après  l’intervention,  elle  se  plainl  d'une  sensation  de 
froid  intense  dans  le  pied  el  la  main  droiles. 

^  Pendant  le  courant  du  mois  de  février,  quand  la  malade  commence  à  se  lover  on  peut 
iuger  du  degré  de  l'ataxie  qu'elle  présente.  Elle  ne  peut  se  tenir  debout  et  ne  marche  que 
soutenue  sous  les  épaules  ;  elle  lance  ses  jambes  à  la  volée  pour  faire  quelques  pas. 

A  1  examen,  on  constate  de  l'iujpotonie  musculaire  nette  aux  membres  inférieurs  ;  on 
amène  facilement  les  talons  au  contact  des  fesses.  Les  réflexes  tendineux  sont  normaux. 
e  réflexe  cutané-plantaire  se  fait  en  flexion  des  deux  côtés.  La  manœuvre  du  talon 
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iui  genou  témoigne  à  droite  comme  à  gauche  d'une  énorme  incoordination  ;  elle  hésite 
fortement,  ne  peut  atteindre  la  rotule  même  avec  le  contrôle  de  la  vue.  Elle  est  inca¬ 
pable  de  suivre  la  crête  tibiale  avec  le  talon  du  côté  opposé.  De  plus,  il  existe  une  perle 
compièie  du  sens  de  position  ;  l’opérée  ne  peut  dire  comment  sont  placés  ses  orteils,  son 
l>ied  ;  elle  ne  peut  se  rendre  compte  si  son  genou  est  fléchi  ;  à  droite,  elle  ne  peut  même 
préciser  si  sa  hanche  est  fléchie.  D’ailleurs,  elle  accuse  spontanément  :  «  qu’elle  perd  se» 
jambes  dans  son  lit  ».  Aux  membres  supérieurs  :  elle  ne  reconnaît  pas  non  plus  la  posi¬ 
tion  imprimée  à  ses  doigts,  ne  peut  définir  les  objets,  ne  peut  mettre  le  doigt  au  nez  cor¬ 
rectement.  On  ne  constate  pas  d’adiadococinésie.  La  sensibilité  au  chaud,  au  froid  et 
à  la  douleur  sont  conservées. 

Pendant  le  mois  de  mars,  ce  syndrome  de  grande  ataxie  s’atténue;  l’opérée  arrive  à 
marcher  en  talonnant. 


1|(,.  I.  I.I  inbe  ccubolkux  a  Lk  iiicisc^J^j.insNcisalLniem^  lijxte  cvatuc.  L.i  liimcui  mui.ile  l.u 

Examen  du  ‘.Jb  urril  1936  :  Marche  difiicilement  en  se  tenant  au  lit.  Talonne  nettement. 
Debout,  elle  arrive  à  se  redresser  et  à  corriger  la  tendance  à  la  chute  en  arrière.  Les  yeux 
fermés,  elle  tomije  de  suite  en  arrière. 

Il  existe  un  certain  degré  de  contracture  des  membres  inférieurs,  surtout  à  gauche, 
qui  est  vaincue  si  on  distrait  l’attention  de  la  malade.  Les  réflexes  sont  normaux.  Le 
réflexe,  cutané-plantaire  est  en  flexion  des  deux  côtés.  Ataxie  dans  l’épreuve  au  genou, 
l’crte  du  sens  des  positions  i)our  les  orteils  et  le  genou,  des  deux  côtés. 

Aux  membres  supérieurs,  la  malade  a  retrouvé  le  sens  de  l’attitude  segmentaire  des 
doigts,  sauf  au  niveau  des  3»  et  4'  doii/ts  de  la  main  droite. 

L’examen  des  paires  crâniennes  ne  révèle  rien  de  particulier.  A  l’heure  actuelle  (juin, 
1936)  l’opérée  marche  correctement  sur  terrain  plat,  mais  conserve  une  certaine  diffi¬ 
culté  pour  monter  les  escaliers,  surtout  dans  l’obscurité. 

il  faut  signaler  encore  que,  du  15  au  20  avril,  la  malade  a  accusé  des  douleurs  en  cein¬ 
ture  à  la  base  de  l’hémitliorax  droit,  avec  vomissements  incessants,  sans  signes  locaux,, 
sans  signes  méningés,  avec  grosse  asthénie  (1). 

(1)  Nous  ne  pouvons  pas  insister  ici  sur  le  caractère  très  spécial  de  ces  crises  qui  rap¬ 
pellent  les  crises  gastriques  tabétiques.  Leur  coexistence  avec  un  syndrome  de  grande 
ataxie  et  une  dissociation  de  la  sensibilité  de  type  tabétique  est  cependant  à  noter. 
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Examen  analomo-paihologiqne  (Df  Bevdet).  —  Le  tissu  tumoral  est  constitué  par  des 
vaisseaux  et  des  cellules  intervasculaires. 

Les  vaisseaux  sont  des  capillaires  dont  la  paroi,  extrêmement  ténue,  est  formée  d’une 
mince  lame  endothéliale  à  noyaux  allongés  et  très  étroits.  Pour  certains  de  ces  capil¬ 
laires,  la  couche  endothéliale  est  doublée  d’une  lame  cellulaire  externe  dont  les  noyaux 
sont  plus  volumineux  et  arrondis. 

Le  réseau  capillaire  est  trè.s  développé.  Les  vaisseaux  sont  de  calibre  variable  ;  par 
endroits  ils  sont  très  dilatés  et  rappellent  l’aspect  du  tissu  splénique.  Cà  et  là,  existent 
quelques  rares  artérioles. 


Nous  n’avons  pu  mettre  en  évidence,  de  façon  certaine,  la  présence  de  ligures  d’hé¬ 
matopoïèse  dans  la  lumière  des  vaisseaux. 

Les  cellules  intercapillaires  sont  volumineuses.  Leur  contour  est  généralement  arro- 
rondi.  Quelques-unes  sont  adhérentes  aux  parois  vasculaires.  Heaucoup  ont  disparu, 
laissant  de  larges  espaces  v'ides.  Les  autres  sont  libres  dans  la  cavité.  Toutes  ces  cel¬ 
lules  sont  globuleuses  ;  le  protoplasma,  bourré  en  lipoïdes,  est  vacnolaire.  Leur  noyau 
est  picnotique. 

Il  ne  nous  a  pas  été  possible  de  mettre  en  évidence,  de  façon  certaine,  la  présence  d’un 
véseau  de  réticuline  (mauvaise  fixation).  Cependant,  la  pauvreté  des  i)arois  cai)illaires 
en  collagène,  mis  en  évidence  par  le  Mallory,  contraste  avec  l’abondance  du  ré.sean 
obtenu  par  les  imprégnations  argentiques  ;  ce  qui  permet  de  jienser  qu’il  existe  une 
trame  réticulaire  abondante  (fig.  7). 

Il  s’agit  donc  d’un  liémanginblaslome  du  lijpe  capillaire  (angio-réticulome  à  transfor 
mation  xanthomateuse). 
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Commentaires. 

L’association  d’un  angiome  du  cervelet  avec  un  angiome  bulbaire  ou 
médullaire,  pour  être  rare,  n’est  pas  exceptionnelle.  Dans  la  littérature 
mondiale,  il  existe,  en  effet,  plusieurs  cas  de  cet  ordre.  Dans  le  cas  de 
Friedrich  et  Stiehler  (1922),  il  s’agissait  d’un  petit  angiome  du  cervelet 
associé  à  un  angiome  protubérantiel  et  à  un  angiome  médullaire.  Un 


des  malades  de  Lindau  était  porteur  d’un  gros  kyste  cérébelleux  dont  la 
tumeur  murale  était  constituée  par  un  angiome.  11  s’y  associait  plusieurs 
petits  angiomes  sur  les  deux  lobes  cérébelleux  et  un  angiome  médullaire. 
Dans  une  autre  observation  de  Lindau,  la  présence  de  trois  angiomes  fut 
vérifiée:  deux  dans  le  cervelet,  un  dans  la  protubérance.  Nous  citerons 
encore  le  cas  de  Schuback  et  celui  de  Wohlwill  où  il  existait  une  tu¬ 
meur  de  la  grosseur  d’une  noisette  dans  le  IV®  ventricule  et  une  autre 
tumeur  au  niveau  de  la  moelle  dorsale  ainsi  qu'un  angiome  de  la  ré¬ 
tine. 

Dans  notre  cas,  l’exploration  de  la  fosse  postérieure  mit  en  évidence 
3  angiomes  :  angiome  cérébelleux  gauche,  —  angiome  bulbaire,  —  angiome 
médullaire.  L’angiome  cérébelleux  s’accompagnait  d’un  gros  kyste, 
la  tumeur  étant  située  à  la  base  de  iamygdale,  siège  d’élection  de  ces  tumeurs. 
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L’angiome  bulbaire  n’était  pas  inséré,  comme  cela  est  fréquent,  sur  le 
plancher  du  IV®  ventricule,  mais  sur  la  face  postérieure  du  bulbe,  à  8 mm. 
au-dessous  du  bec  du  calamus.  Quant  à  l’angiome  médullaire,  beaucoup 
plus  petit,  il  occupait  la  face  latérale  droite  de  la  partie  toute  supérieure 
de  la  moelle  cervicale, 

Au  point  de  vue  opératoire,  il  convient  de  noter  la  rareté  des  cas  d’angio¬ 
mes  insérés  sur  le  bulbe  et  enlevés  avec  succès.  Bergstrand,  Olivecrona  et 
Tœnis  y  insistent  encore  dans  leur  livre  tout  récent. 


Outre  les  cas  de  Dandy  et  de  Cushing  et  Baile^',  on  doit  encore  signaler 
celui  de  notre  maître  Clovis  Vincent,  rapporté  dans  la  thèse  de  F.  Rappo- 
port  (obs.  IX),  ayant  trait  à  un  hémangioblastome  adhérent  au  calamus,  le 
long  du  corps  restiforme,  et  celui  de  Marcel  David  concernant  une  «  tun. 
meur  angiomateuse  et  calcifiée  insérée  sur  toute  l’étendue  du  plancher  du 
IV®  ventricule  ))  (1). 

Mais  nous  désirons  surtout  insister  sur  les  troubles  neurologiques  très 
spéciaux  consécutifs  à  l’ablation  de  la  tumeur  bulbaire  et  consistant  en  une 
ataxie  marquée  avec  perle  de  la  sensibilité  profonde,  sans  perturbation  des 
réflexes  tendineux. 

(1)  Les  deux  malades  demeurent  actuellement  guéries  ;  la  première  depuis  3  ans, 
l’autre  depuis  33  mois.  Elles  mènent  toutes  deux  une  vie  active,  La  seconde  s’est  mariee 
et  a  supporté  sans  difficulté  une  grossesse. 
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Il  ne  peut  être  question  de  rattacher  l’ataxie  postopératoire  à  l’interven¬ 
tion  sur  le  lobe  gauche  du  cervelet.  D’une  part,  en  effet,  les  phénomènes 
ataxiques  n’existaient  pas,  avant  l’opération,  cela  malgré  la  présence  d’un 
gros  kyste  cérébelleux  gauche.  D’autre  part,  on  sait  que  l’ablation  des  tu¬ 
meurs  kystiques  des  hémisphères  cérébelleux  est  suivie,  d’ordinaire,  d’une 
amélioration  progressive  et  souvent  rapide  des  troubles  cérébelleux,  et 
non  d’une  augmentation  de  ceux-ci.  Enfin,  le  rôle  des  lésions  cérébel¬ 
leuses  postopératoires  ne  saurait  expliquer  ni  la  bilatéralité  des  troubles 
ataxiques  ni  sarloul  les  perlurbalions  de  la  sensibililé  profonde. 

A  notre  sens,  les  séquelles  neurologiques  postopératoires  qu’a  présen¬ 
tées  notre  malade  relèvent  des  lésions  du  bulbe  inférieur  réalisées  au 


s  de  l’ablation  de  l’angiome  bulbaire.  Ces  lésions  peuvent  être  fixées 
une  assez  grande  précision,  étant  donnés  la  limitation  de  la  zone  d’in- 
on  de  l’angiome  et  le  minimum  de  traumatisme  opératoire  local  (1). 

;  l’insertion  tumorale  se  faisait  sur  la  postérieure  du 


par  rapport 
d’un  diamètre  un 


lUS  du  bec  du  cab 
e  (fig.  2),  suivant  une 
ne  pièce  de  cinquante  centimes. 

Or,  une  coupe  transversale  du  bulbe  pratiquée  exactement  à  ce  niveau, 
fait  apparaître  avec  netteté,  comme  on  peut  s'en  rendre  compte  sur  le 
schéma  ci-contre  (fig-  8),  que  la  zone  d'insertion  correspond  strictement  aux 
noyaux  de  Goll  et  à  la  partie  interne  des  faisceaux  de  Biirdach  au  voisinage 


(1)  .\près  l’ablation,  la  z,i 
d’une  pièce  de  cinquante  cer 
tissant  à  la  tumeur  ont  été 
importante  n’a  été  interrompue 
ne  paraît  donc  pas  devoir  etre 


A  ooafirulés  à  la  nérinhérifl  :  mai»  auciinft  hranch 


n  du  diamètre 
aisseaux  abou- 
mais  aucune  branche  artérielle 
l'e  vasculaire  du  syndrome  postopératoire 
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de  leurs  connexions  avec  les  noyaux  du  même  nom.  Il  nous  semble  donc  très 
probable  que  leur  atteinte  opératoire  soit  à  la  base  des  troubles  de  la  sen¬ 
sibilité  profonde  ayant  conditionné  l’ataxie.  C'esl  la  première  fois,  semble- 
t-il,  qu'une  astéréognosie  d'origine  bulbaire  ait  été  reproduite  expérimen¬ 
talement  chez  l’homme. 

De  tels  troubles  sont  rares.  Il  en  existe  cependant  dans  la  littérature 
quelques  observation  cliniques  ou  anatomo-cliniques.  Ils  relèvent,  presque 
toujours  en  pareil  cas,  de  tumeurs  delà  fosse  postérieure  et  en  particulier 
d’hémangioblostomes.  Dans  deux  observations  du  travail  de  Cushing  et 
Bailey  (obs.  19  et  obs.  20),  deux  malades  porteurs  d’hémangiome  de  la  li¬ 
gne  médiane  présentaient,  avant  l’intervention,  une  astéréognosie  unila¬ 
térale  manifeste  en  raison  de  laquelle  il  avait  été  faussement  intervenu,  en 
un  premier  temps,  sur  la  région  pariétale. 

Plus  récemment,  le  P'' G.  Roussy  et  G.  Lévy  ont  publié  un  cas  de  tu¬ 
meur  bulbaire  du  type  des  gliomes  polymorphes  s’étant  accompagné  d’une 
dissociation  dite  corticale  des  troubles  de  la  sensibilité,  —  et  en  particulier 
du  sens  stéréognostique  coïncidant  avec  l’intégrité  des  sensibilités  super¬ 
ficielles  et  une  atteinte  très  légère  de  la  motricité.  Les  troubles  sensitifs 
observés  dans  ces  conditions  revêtaient  un  aspect  pseudo-radiculaire. 

Nous  ferons  remarquer  que,  dans  notre  cas,  les  troubles  sensitifs,  au 
cours  de  leur  régression,  ont  affecté  un  aspect  pseudo-radiculaire,  au  ni¬ 
veau  de  la  main  droite. 

Nous  signalerons  aussi  le  cas  d’une  opérée  de  notre  maître  Clovis  Vin¬ 
cent,  atteinte  d’astrocytome  du  IV®  ventricule,  et  chez  laquelle  l’ablation 
de  la  tumeur  fut  suivie  d’une  hypoesthésie  très  marquée  au  tact  et  à  la 
piqûre  dans  tout  le  membre  inférieur  gauche  et  les  2/3  inférieurs  de  la 
moitié  gauche  du  tronc  jusqu’à  l’appendice  xyphoïde,  hypoesthésie  qui 
disparut  en  quelques  jours. 

Enfin,  J.  Lereboullet,  puis  Delay,  dans  leur  thèse  faite  sous  l’inspiration 
du  professeur  Guillain,  rapportent?  cas  de  tumeurs  du  IV®  ventricule,  s’ac¬ 
compagnant  d’astéréognosie.  Ces  tumeurs  siégeaient  pour  la  plupart,  à  la 
partie  inférieure  du  IV®  ventricule  en  comprimant  la  partie  inférieure  du 
bulhe. 

La  dissociation  du  type  tabétique  des  troubles  de  la  sensibilité  est  une 
modalité  clinique  plus  exceptionnelle  encore  au  cours  des  syndromes 
bulbaires  non  tumoraux.  Dans  la  majorité  des  cas,  les  troubles  sensitifs 
sont  en  effet  croisés  et  dissociés  comme  dans  la  syringomyélie  et  portent 
sur  les  sensibilités  thermique  et  douloureuse.  Cette  dissociation  thermo¬ 
analgésique  pseudo-syringomyélique,  retrouvée  par  un  grand  nombre 
d’observateurs  est  le  type  habituel  des  troubles  sensitifs  bulbaires.  Elle 
s  explique  par  l’atteinte  de  la  substance  réticulée  rélro-olivaire  qui  est 
sous  la  dépendance  de  l’artère  cérébelleuse  postérieure  et  inférieure. 

L  altération  de  la  sensibilité  tactile  et  profonde  ne  peut  être  réalisée 
dans  les  cas  de  lésion  bulbaire  que  par  une  lésion  très  limitée  intéressant 
les  fibres  arciformes  de  la  voiebulbothalamique  qui  se  dirigent  des  noyaux 
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de  Goll  et  de  Burdach  à  la  décassation  piniforme,  et  aussi  par  une  lésion 
des  noyaux  eux-mêmes. 

Nous  n’avons  retrouvé  dans  la  littérature  française  que  deux  observa¬ 
tions  relatant  cette  dissociation  de  type  tabétique  de  la  sensibilité  au  cours 
des  lésions  bulbaires.  Dans  ces  deux  cas,  il  existait  une  ataxie  prononcée 
et  les  réflexes  tendineux  demeuraient  normaux. 

A. -Thomas  a  rapporté  l’histoire  d’un  malade  présentant  le  syndrome 
neurologique  suivant,  d’étiologie  mal  précisée  ;  Outre  un  syndrome  de 
Jackson  et  du  nystagmus  rotatoire,  une  hémianesthésie  profonde  droite  pré¬ 
dominante  à  l’extrémité  des  membres  supérieurs  avec  du  même  côté  ataxie 
très  marquée  du  membre  supérieur,  légère  du  membre  inférieur,  troubles 
thermiques  et  sudoraux.  Les  réflexes  étaient  normaux. 

Plus  récemment,  R.  Froment  et  R.  Masson  rapportent  un  cas  absolu¬ 
ment  comparable  d’bémisyndrome  bulbaire,  et  nous  notons  dans  leur  ob¬ 
servation  «  de  gros  troubles  de  la  marche....  indiscutablement  augmentés 
par  l’occlusion  des  yeux,  une  incoordination  très  nette  »  des  membres 
droits,»  des  troubles  importants  et  indiscutables  de  la  sensibilité  profonde», 
des  troubles  vaso-moteurs  du  même  côté.  La  réflectivité  e.st  normale. 

Dans  ces  deux  observations  qui  ne  sont  pas  suivies  du  contrôle  anato¬ 
mique,  les  auteurs  admettent  la  lésion  de  la  voie  spinothalamique  au  ni¬ 
veau  du  bulbe  et  la  localisation  sur  le  trajet  des  fibres  arciformes  internes 
entre  les  noyaux  et  la  décussation  piniforme.  Cette  localisation  est  tout  à 
fait  valabe  étant  donné  les  autres  symptômes  observés  (syndrome  de  Jack¬ 
son,  paralysie  du  XII). 

L’observation  que  nous  apportons  complète  les  deux  précédentes,  en 
confirmant  expérimentalement  l'hypothèse  faite  sur  le  substratum  anatq- 
mique.  Elle  tend  à  montrer  que  la  lésion  des  noyaux  de  Goll  et  de  Burdach 
à  la  partie  postérieure  et  médiane  du  bulbe  inférieur  peut  réaliser  un 
syndrome  pur  d’ataxie  de  type  tabétique,  sans  modification  des  réflexes, 
tendineux  par  troubles  de  la  sensibilité  profonde. 

{Travail  du  service  neurochirurgical  du  Clovis  Vincent,  à  l’Hôpital 
de  la  Pitié.) 
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Addendum  à  la  séance  d’avril. 


Syndrome  d’hypertension  artérielle  et  d’hypertension  intracrâ¬ 
nienne  associées.  De  l’origine  nerveuse  primitive  —  méningite 
séreuse  de  la  fosse  postérieure  —  de  ce  syndrome  et  de  son  trai¬ 
tement  par  la  trépanation  décompressive.  A  propos  de  trois 
cas  opérés  (1),  par  MM.  Pierre  Puech  et  J.-E.  Thiery. 

Nous  essayons  de  mettre  en  lumière  un  syndrome  spécial  d’hyperten¬ 
sion  associée  — 'artérielle  et  intracrânienne —  lié  à  une  méningite  séreuse 
de  la  fosse  postérieure  et  justiciable  de  la  trépanation  décompressive. 

On  sait  que  dans  un  nombre  restreint  d’hypertensiou  artérielle,  sans 
qu’il  y  ait  tumeur  du  cerveau,  il  peut  exister  de  la  stase  papillaire.  Le 
pourquoi  de  ce  fait  est  une  question  à  l'ordre  du  jour.  Notre  maître  Clovis 
Vincent  (2),  dans  une  conférence  qu’il  fit  à  la  Société  d’Ophtalmologie  de 
Paris,  le  19  novembre  1933,  sur  «les  localisations  des  tumeurs  céré¬ 
brales  »  posait  le  problème,  et,  se  basant  sur  des  faits  d’observation, 
émettait  les  hypothèses  suivantes.  Il  s’exprimait  ainsi  :  «  Le  nombre  des 
hypertendus  artériels  est  excessivement  grand  ;  celui  des  hypertendus 
qui  ont  de  la  stase  excessivement  petit  ;  par  conséquent,  ce  n’est  par  l’hy¬ 
pertension  qui  à  elle  seule  crée  la  stase,  et  si  elle  est  un  facteur  de  stase  il 
y  a  nécessairement  autre  chose,  un  chaînon  que  nous  ne  connaissons 
pas  ;  à  moins  que  les  choses  se  passent  à  l’inverse,  c’est-à-dire  que  le  phé¬ 
nomène  initial  soit  un  trouble  nerveux  qui  donne  l’hypertension  et  que  la 
même  lésion  donne  l’hypertension  et  la  stase.  Ce  n’est  pas  là  une  hypo- 

(1)  Communication  faîte  à  la  séance  du  2  avril  1936. 

(2)  Cl.  Vincent.  Soc.  d'ophl.  de.  Paris,  19  novembre  1933,  p.  600. 
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thèse  en  l’air  que  j’avance  ;  il  arrive  que  dans  les  atteintes  du  IV®  ventri¬ 
cule  la  pression  artérielle  monte. 

«  Je  me  souviens  d’avoir  fait  opérer  par  de  Martel  un  malade  que  l’on 
aborda  par  la  fosse  postérieure.  Au  cours  de  l’intervention  la  pression 
monta  à  36.  C’était  un  spectacle  étrange  que  de  voir,  au  fur  et  à  mesure 
que  la  pression  montait,  tous  les  vaisseaux  devenir  turgides,  à  tel  point 
qu’ils  ont  fini  par  éclater. 

«Je  me  rappelle,  parmi  d’autres  cas,  celui  d’un  malade  qui,  au  cours  de 
l’intervention  sur  la  fosse  postérieure,  présenta  en  quelques  instants  une 
ascension  de  la  pression  artérielle  de  14  à  21,  en  même  temps  que  la 
température  s’éleva  de  35,5  à  40,  la  respiration  à  36.  Evidemment,  ce 
malade  souffrait,  et  vraisemblablement  simplement  de  l’attitude  à  laquelle 
il  était  condamné  par  le  décollement  des  muscles,  car  il  a  suffi  après 
l’avoir  suturé  de  le  retourner,  de  le  mettre  dans  son  lit,  pour  que  tous  ces 
phénomènes  disparussent.  Cet  homme  était  un  sujet  nerveux.  Les  muscles 
desinsérés  étaient  en  surflexion,  ce  qui  avait  produit  une  excitation  du 
bulbe.  » 

Les  faits  que  nous  relatons  uiijonrJ'luii  nous  paraissent,  d'une  part,  appor¬ 
ter  une  vérification  de  la  deuxième  hypothèse  que  soulevait  notre  maître  en 
1933,  en  montrant  une  cause  que  dans  trois  cas  nous  avons  trouvée. 

Ils  nous  incitent,  d’autre  part,  à  isoler  un  syndrome  spécial  de  méningite 
séreuse  de  la  fosse  postérieure  dans  lequel  se  combinent  les  signes  d'hyper¬ 
tension  intracrânienne  avec  stase  habituellement  observés  dans  de  tels  cas,  et 
ceux  d’une  hypertension  artérielle  souvent  considérable. 

Nous  pensons  enfin  qu'ils  sont  susceptibles  d’ouvrir  une  voie  thérapeutique 
nouvelle  dans  certains  de  ces  cas,  évidemment  rares  mais  très  graves,  où  le 
clinicien  découvrait,  sans  toutefois  bien  se  l’expliquer,  une  hypertension  arté¬ 
rielle  avec  stase  papillaire,  alors  qu'il  n’y  avait  pas  de  tumeur  cérébrale. 

Nous  rapportons,  en  effet,  trois  observations  dans  lesquelles  s’intri¬ 
quent  des  symptômes  d'hypertension  artérielle  et  des  symptômes  d’hy¬ 
pertension  intracrânienne.  Nous  pensons  montrer  que  dans  ces  trois  cas 
le  syndrome  d’hypertension  associée  —  artérielle  et  intracrânienne  —  est 
d’origine  nerveuse  primitive,  qu’il  est  lié  à  une  méningite  séreuse  de  la  fosse 
postérieure,  et  que  son  traitement  est  la  trépanation  décompressive. 

L’hypertension  artérielle  dans  les  trois  cas  n’était  conditionnée  ni  par 
un  élément  rénal  primitif,  ni  par  un  élément  cardio-aortique  primitif,  ni 
par  un  élément  hypophysaire  primitif. 

L’hypertension  intracrânienne  dans  ces  trois  cas  n’était  pas  liée  à 
l’existence  d’une  tumeur  cérébrale  ;  les  malades  n’étaient  pas  asystoliques; 
ils  n’avaient  pas  de  signes  d’encombrement  vasculaire  progressif  (1). 

(1)  C.  Lian,  P.  PUECH  et  Waitz.  Du  rôle  respectif  des  ventricules  ilroit  et  gauche 
dans  la  genèse  des  divers  types  d’insuffisance  cardiaque.  Soc.  Métl.  des  Hôpitaux  de 
Paris,  février  1930,  n“  6. 
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Ces  trois  malades  ont  été  opérées  par  l’un  de  nous. 

La  trépanation  décompressive  a  fait  baisser  l’hypertension  artérielle  et 
l’hypertension  intracrânienne.  Deux  malades  sont  vivantes  ;  l’autre  est 
morte. 

Chez  les  deux  premières,  la  pression  artérielle  est  tombée  de  chiffres 
oscillant  entre  Mx  :  22-25  avant  l’intervention  à  Mx  :  16-17  après  dans  un 
cas,  et  de  chiffres  oscillant  entre  Mx  :  26-28  avant  l’intervention  à  Mx  ; 
15-17,50  après  dans  l’autre.  En  même  temps,  les  signes  d’hypertension 
intracrânienne  ont  disparu,  la  stase  papillaire  a  régressé  et  l’acuité  vi¬ 
suelle  s’est  améliorée. 

Chez  celle  qui  est  morte,  nous  avons  pu  noter  également  une  baisse 
progressive  de  la  pression  artérielle,  en  même  temps  que  la  sédation  des 
symptômes  d’hypertension  intracrânienne  et  une  récupération  visuelle. 
Mais  la  pression  artérielle  est  descendue,  progressivement  mais  rapide¬ 
ment,  si  bas,  de  Mx.  28  à  Mx.  7,  qu’à  ce  chiffre  et  malgré  tout  ce  qui  a  été 
tenté  pour  maintenir  une  pression  systolique  plus  élevée,  elle  a  fait  un 
ramollissement  cérébral  fatal. 

Nous  avons  cru  intéressant  de  rapporter  ces  observations  à  plusieurs 
titres. 

1.  Et  d’abord,  du  point  de  vue  clinique,  nous  voulons  insister  sur  le 
syndrome  qui  attire  l’attention  et  qui  doit  faire  demander  un  examen  minu¬ 
tieux  du  fond  d’œil. 

Le  syndrome  qui  attire  l’attention  est  fait  de  l’association  de  symptômes 
nerveux  et  de  symptômes  vasculaires. 

Les  symptômes  nerveux  sont  ceux  que  le  neurochirurgien  a  l’habitude 
d’observer  dans  certaines  méningites  séreuses  de  la  fosse  postérieure  qui 
s’accompagnent  de  dilatation  ventriculaire. 

Les  symptômes  vasculaires  sont  avant  tout  constitués  par  l’existence 
d’une  hypertension  artérielle  permanente  avec  poussées  paroxystiques. 

En  présence  de  ce  syndrome  associé  d’une  double  hypertension  intra¬ 
crânienne  et  artérielle,  chez  un  malade  non  asystolique,  le  clinicien  doit 
penser  au  syndrome  que  nous  envisageons  et  faire  examiner  la  pa¬ 
pille. 

L’examen  minutieux  du  fond  d'œil  ne  montre  pas,  ou  pas  seulement,  les 
signes  oculaires  habituellement  observés  dans  les  hypertensions  artérielles 
ordinaires  (altération  des  vaisseaux,  hémorragies,  exsudais...)  mais  révèle 
l’existence  d’une  stase  papillaire.  On  sait  que  ces  deux  ordres  de  constata¬ 
tions  ophtalmologiques  peuvent  être  délicats  à  différencier.  Lorsque  la 
stase  papillaire  n’est  pas  évidente,  la  ventriculographie  apportera  un 
appoint  diagnostic  important. 

2.  D’autre  part,  du  point  de  vue  pathogénique,  nous  croyons  que,  dans 
de  tels  cas,  où  il  n  y  a  pas  de  signes  d’insufSsance  cardiaque  et  en  parti¬ 
culier  pas  de  symptômes  d’encombrement  vasculaire  progressif,  il  faut 
penser  à  une  origine  commune  des  deux  syndromes  associés  d’hyperten¬ 
sion  artérielle  et  intracrânienne,  et  que  cette  cause  est  nerveuse. 
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Nos  malades  étaient  atteints  d’une  uariété  d’encéphalite  qui  s’accompagne 
de  méningite  séreuse  de  la  fosse  postérieure  et  de  dilatation  ventriculaire. 

Chacun  sait  que  dans  certaines  encéphalites  et  notamment  celles  qui 
s’accompagnent  de  méningite  séreuse  de  la  fosse  postérieure  et  de  dilata¬ 
tion  ventriculaire,  le  syndrome  d’hypertension  intracrânienne,  la  stase 
papillaire,  sont  de  règle. 

Chacun  connaît  également  la  possibilité  d’hypertension  artérielle  d’o¬ 
rigine  nerveuse,  en  particulier,  celle  qu’on  observe  lors  de  certaines  per¬ 
turbations  bulbo-protubérantielles.  C’est  ainsi,  par  exempte,  qu’au  cours 
des  interventions  neurochirurgicales  et  plus  particulièrement  des  inter¬ 
ventions  portant  sur  la  fosse  postérieure,  if  n’est  pas  rare,  lorsqu’on 
touche  certaines  régions  du  tronc  cérébral,  de  voir  la  pression  artérielle 
s’élever  progressivement.  Nous  avons  eu  nous-même  et  à  plusieurs  re¬ 
prises,  l’occasion  d’observer  ce  phénomène  que  notre  maître  Clovis  Vin¬ 
cent,  dont  nous  relations  au  début  les  paroles,  a  eu  l’occasion  de  voir  au 
naaximum  chez  un  malade  qu’il  fit  opérer  par  M.  de  Martel. 

Récemment  aussi,  M.  de  Gennes  a  rapporté  une  belle  observation  d'hy¬ 
pertension  intracrânienne  consécutive  à  un  ramollissement  protubéran- 
tiel.  Enfin  de  nombreux  travaux  expérimentaux  corroborent  ces  faits. 
Citons  entre  autre  celui  de  Hermann,  Marmejac  et  Jourdan  :  «  Des  effets 
hypertenseurs  de  l’embolie  expérimentale  exclusivement  bulbaire  ». 

A  la  lumière  de  ces  faits  on  conçoit  donc  que  certaines  méningites  sé¬ 
reuses,  dont  les  lésions  prédominent  au  niveau  de  là  fosse  postérieure,  puissent 
donner  lieu  au  double  syndrome  d’hypertension  artérielle  et  d'hypertension 
intracrânienne  (1). 

3,  —  Enfin,  du  point  de  vue  thérapeutique,  la  trépanation  décom¬ 
pressive  sous-temporale  a,  dans  nos  observations,  fait  laisser  l’hyper¬ 
tension  artérielle  et  l’hypertension  intracrânienne.  On  savait  déjà.  Plan¬ 
qués,  Riser  et  Sorel  (2)  y  ont  encore  insisté  récemment,  que  la  ponction 
lombaire  peut  abaisser  d’une  façon  transitoire  la  tension  artérielle  des 
hypertendus  artériels.  La  trépanation  décompressive  a  paru  jouer,  dans 
nos  trois  cas,  à  la  manière  d’une  ponction  lombaire  plus  continue.  Voici  donc 
ces  observations. 


A.  Exposition  des  faits. 

Observation  n®  1.  —  Antécédents  rhino-pharyngés.  Syndrome  d’hy¬ 
pertension  intracrânienne  et  d’hypertension  artérielie  associées  ; 
méningite  séreuse  de  la  fosse  postérieure.  Trépanation  décompres- 


(1)  Nous  sommes  de  même  portés  à  croire  qu’on  peut  observer  oar  un  mécanisme 
voisin  un  syndrome  hypertension  intracrânienne  et  hypotension  artérielle.  Un  malade, 
que  l’un  de  nous  suit  en  ce  moment,  serait  en  faveur  de  cette  hypothèse.  Il  s’agirait 
encore  d’un  cas  de  méningite  séreuse  l’encéphalographie  ayant  montré  l’absence  de 
tumeur  et  l’hypertension  céphalo-rachidienne. 

(2)  Planqués,  Riser  et  Sorel.  La  pression  rachidienne  chez  les  hypertendus  arté¬ 
riels.  Presse  méaicale,  l«r  avril  1933. 
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sive  sous-temporale  après  ventriculographie.  Rétrocession  du  dou¬ 
ble  syndrome  d'hypertension. 

B...  Léontine,  57  ans,  est  adressée  à  l’un  de  nous,  le  15  octobre  1933  par  le 
Dr  Ontray,  pour  hypertension  intracrânienne  avec  stase  papillaire  et  hypertension 
artérielle. 

Dans  les  antécédents  familiaux  on  ne  relève  rien  d’anormal.  Par  contre,  du  point 
de  vue  personnel  la  malade  insiste  sur  la  diiïicidté  que  depuis  l’enfance  elle  a  toujours 


à  respirer  par  le  nez.  Elle  ronfle  très  fort  la  nuit.  Elle  mouche  exceptionnellement.  Elle 
est  sujette  aux  angines.  En  1924,  elle  est  opérée  de  végélaiitins  adénoïdes.  La  respiration 
nasale  persiste  néanmoins  diUlcile. 

L’étude  ciinoNOLOGiQUE  des  symptômes  met  en  évidence  la  succession  des  faits 
suivants.  En  1920,  la  malade  souffre  de  céphalée  diffuse,  de  lourdeurs  de  tête  avec 
élancements  diffus,  mais  à  maximum  postérieur  et  survenant  le  matin.  Ces  céphalées 
s’accompagnent  parfois  et  le  malin  aussi  de  Domissements.  Dans  la  journée,  ces  troubles 
disparaissent  à  la  faveur  de  nombreux  cachets.  Dès  cette  époque  elle  grossit,  son  poids 
augmente  de  20  kilos  dans  les  7  années  qui  suivent. 

En  automne  1927,  au  cours  d’un  voyage,  les  céphalées  sont  très  violentes.  Elle  souffre 
surtout  au  niveau  du  front  et  derrière  les  yeux.  La  température  oscille  entre  39  et  40 
pendant  une  semaine.  Elle  est  soignée  pour  sinusite  frontale. 

En  1929-30,  les  céphalées  persistent  la  forçant  à  se  reposer  l’après-midi.  Elle  est  prise 
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fi’équemenl  de  crises  (te  narcolepiie.  Elle  s’eiuloi't  étant  assise  à  sa  machine  à  coudre. 
Presque  tous  les  ai)rès-midi  elle  s’endort. 

En  1931,  les  maux  de  tête  deviennent  plus  violents.  Ils  n’ont  pas  d’horaires  dxes.  Ils 
sont  diffus  et  durent  plusieurs  jours  de  suite.  Elle  vomit  pendant  les  {frandes  crises  de 
céphalées.  Par  moment,  elle  se  plaint  d’une  sensation  de  tiraillement  dans  la  face  des 
doux  côtés.  Depuis  juillet  1931,  elle  a  des  hnurdnnnemenD  dans  les  deux  oreilles  avec 
parfois  V impression  que  les  objets  tournent  devant  ses  yeux. 

Le  16  octobre  1931,  après  un  retard  de  règles  de  (pielques  semaines,  elle  a  de  violentes 


douleurs  abdominales  et  d’urgence  elle  est  oi)érée  de  yrossesse  tubaire  droite.  C’était 
la  première  grossesse  depuis  12  ans  de  mariage.  C’est  à  cette  occasion  que  la  pression 
artérielle  est  prise  et  (pi’on  découvre  qu’elle  est  hypertendue.  Elle  a  Mx  :  18  1  /2. 

Depuis  l’opération  elle  continue  à  être  réglée  régulièrement.  Elle  maigrit  pendant  les 
suites  opératoires,  mais  rapidement  l’adiposité  réapparaît. 

Elle  continue  à  se  plaindre  de  lourdeurs  de  tête,  de  sensation  de  i)esanteur  des  deux 
yeux.  La  pression  artérielle  est  Mx  :  18  I  /2. 

En  février  1933  étant  au  cinéma  alors  (pi’elle  était  dans  une  période  de  recrudescence 
do  cé|ihalées,  elle  remar(pie  qu’elle  ne  voit  i)ratiquemcnt  plus  do  l’oul  gauche.  Ces  trou¬ 
bles  se  dissipent  rapidement  :  il  s’agit  (Tobnubilalions  visuelles  transitoires  qui  depuis 
cette  époque  vont  se  reproduire  avec  une  fréquence  progressivement  croissante.  Le 
H  aofit  1933  elle  consulte  un  ophtalmologiste  qui  l’examine  en  dehors  d’une  phase 
d’obnubilation  visuelle  et  note  «  Acuité  visuelle  O  1)  G  =  1  ;  tension  rétinienne  nor¬ 
male  G  D  G.  ;  aspect  de  névrite  plus  ancentiié  à  (jaurtie  ». 
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Depuis  juin  1933,  l’entourage  de  la  malade  note  qu’elle  a  une  baisse  importante  de 
la  mémoire  pour  les  faits  récents  qui,  dès  lors,  s’accentuera  progressivement. 

Le  25  août  1933  les  obnubilations  visuelles  s’étant  reproduites  avec  une  plus  grande 
fréquence  elle  consulte  à  nouveau  :  le  tond  d’œil  a  toujours  le  même  aspect,  la  pression 
artérielle  est  de  Mx  :  20. 

Le  3  octobre  1933,  l'examen  ophtalmologique  confirme  stase  papillaire  bilatérale  ; 
champ  visuel  concentriquement  rétréci  ;  acuité  visuelle  O.  D .  G.  =  1  en  dehors  desobnubi- 
lalions  visuelles  fréquentes. 


L’e.xamen  neuroi.ooique  du  17  octobre  1933  à  l’entrée  de  la  malade  à  la  clinique, 
apprend  les  faits  suivants  :  la  motilité  active  et  passive  est  normale.  Les  réflexes  osso- 
lendineux  sont  vif,  égaux  aux  quatre  membres. 

Les  réflexes  cutanés  plantaires  sont  en  flexion.  Les  cutanées  abdominaux  sont  égaux, 
normaux.  11  n’y  a  pas  de  troubles  de  la  sensibilité  objective  superficielle  ni  profonde. 

Le  signe  de  Romberg  est  positif,  tendance  à  la  chute  en  arrière.  L’épreuve  des  ma¬ 
rionnettes,  bien  exécutée  à  droite,  est  incorrecte  à  gauche  ;  dans  l’épreuve  des  bras 
tendus,  déviation  légère  des  index  vers  la  gauche  ;  l’épreuve  du  talon  sur  le  genou  est 
correcte  des  deux  côtés. 

L’étude  des  paires  crâniennes  ne  met  en  évidence  aucun  autre  trouble  que  les  trou¬ 
bles  oculaires  :  stase  papillaire  bilatérale  ;  rétrécissement  concentrique  du  champ  visuel  ; 
V.  O.  D.  ü.  =  5/5.  Obnubilations  visuelles  plusieurs  fois  par  four  (D.  E.  Hartmann), 

L’exploi’ation  radiologique  du  crâne  sur  coupes  stéréoscopiques  est  négative. 


128 


SOCIÉTÉ  DE  NEUROLOGIE  DE  PARIS 


L’kxamkn  général  de  la  malade  confirme  une  iibisilé  datant  d’une  dizaine  d’années, 
et  ayant  précédé  l’opération  de  grossesse  extra-utérine.  Les  règles  continuent  à  être  très 
régulières.  Depuis  l’enfance,  elle  a  toujours  perdu  assez  peu.  La  pression  artérielle  est  de 
Mx  :  22.  Mn  :  10.  lo  :  6.  L’examen  du  cmur  ne  révèle  rien  d’anormal.  Pas  de  bruit  de 
galop,  pas  de  pouls  alternant.  Koie,  rate  normaux.  Aucun  signe  d’insuffisance  cardiaque. 
Il  n’existe  aucun  trouble  urinaire.  L’examen  d’urine  est  normal. 


(,nah,.le  .le  l’Observation  ,f  1). 


Les  examens  de  liiboralnire  montrent  :  dosage  d'urée  sanguine  0  gr.  30  %o  ;  temps  de 
saignement  3  m.  l.b  ;  temps  de  coagulation  3m. 30. La  formule  sangiune  est  ;  hématies 
5.5G0.000  ;  leucoa/les  11.200.  L’éipiilihrc  leucocytaire  est  lo  suivant  :  Polynucléaires 
(neutre,  53  ;  baso  :  0  ;  éosino  2).  Mononucléaires  (grands  ;  33  ;  moyens  1  ;  lympho  ;  G), 
r.  de  transition  :  2.  .Myélocytes  basophiles  3.  Hémoglobine  1)0.  Grou|)e  111. 

Les  réactions  de  Bordet-Wassermann  sont  négatives  dans  le  sang  ;  elles  le  seront  aussi 
<lans  le  liquide  céphalo-rachidien. 

VENTmcuLounAPHiE  le  19  octobre  1933  (Uf  P.  Puech).  En  présence  de  ce  tableau 
clinitpie  o(i  sont  associés  des  signes  d’hypertension  intracrânienne  et  des  signes  d’hyper¬ 
tension  artérielle  une  vcntriculographie  est  décidée.  La  malade  est  installée  sur  la  table 
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d’opération.  Avant  même  qu’on  ait  fait  l’anesthésie  locale,  la  malade  fait  une  crise 
d’aphasie.  Brusquement,  elle  ne  peut  plus  parler,  elle  bredouille,  mais  comprend  parfai¬ 
tement  tout  ce  qu’on  lui  dit.  La  pression  artérielle  s’est  alors  élevée  transitoirement 
à  Mx  25-Mn  1 1 .  Cela  dure  cinq  minutes,  puis  la  parole  redevient  normale.  On  fait  alors 
la  ventriculographie.  Les  deux  ventricules  sont  trouvés  en  place,  ils  sont  dilatés  :  injec¬ 
tion  de  45  cc.  d’air  après  soustraction  d’une  quantité  équivalente  de  liquide  clair. 

Les  images  radiologiques  (fig.  1  et  2)  montrent  une  dilatation  ventriculaire  symétrique. 
Le  111“  ventricule  est  rempli.  Sur  les  profils  le  IV®  ventricule  paraît  rempli.  Le  dia¬ 
gnostic  porté  dès  lors  est  ;  arachnoïdite  de  la  fosse  postérieure  avec  méningite  séreuse  et 
dilatation  ventriculaire. 

Intervention  le  19  octobre  1933  (D'»  P.  Puech  et  M.  Brun).  En  raison  de  l’état  géné¬ 
ral  de  la  malade,  de  l’hypertension  artérielle,  de  la  crise  aphasique  qu’elle  vient  de  faire, 
on  estime  qu’il  est  de  l’intérêt  de  la  malade  de  surseoir  actuellement  à  une  intervention 
directe  sur  la  fosse  postérieure  et  de  faire  une  simple  trépanation  décompressive  sous-tem¬ 
porale  droite. 

Un  Cushing  droit  est  donc  fait  sans  incident.  Par  la  dure-mère  laissée  ouverte  s’écoule 
une  quantité  anormalement  abondante  de  liquide  céphalo-rachidien.  Pendant  la  durée 
de  l’intervention  la  pression  artérielle  se  maintient  aux  environs  de  Mx  23. 

Les  suites  opératoires  se  font  sans  incident.  Pendant  tout  le  temps  de  son  séjour 
à  la  clinique  la  décompressive  est  tendue.  Elle  joue  abondamment. 

Le  lendemain  de  l’intervention  (20  octobre),  la  pression  artérielle  est  de  Mx  15-Mn  7. 
Le  troisième  jour  Mx  16-Mn  8.  Le  6®  jour  Mx  15-Mn  8.  Les  fils  sont  enlev  és  au  6®  jour. 
La  malade  quitte  la  clinique  le  27  octobre  1933,  soit  8  jours  après  l’intervention  :  elle 
ne  souffre  plus  de  la  tête,  elle  n’a  plus  d’obnubilation  visuelle.  La  stase  papillaire  est 
en  régression.  La  pression  artérielle  est  de  Mx  17. 

Résultats  éloignés.  La  malade  est  rentrée  chez  elle.  Elle  va  bien,  ne  souffre  plus  de 
la  tête,  n’a  plus  d’obnubilations  visuelles.  La  mémoire  redevient  normale.  La  pression 
artérielle  se  maintient  entre  Mx  16  et  17  1/2. 

Elle  revient  consulter  l’un  de  nous  le  30  mai  1934.  Elle  a  un  état  général  excellent. 
La  stase  papillaire  a  considérablement  régressé  ;  il  ne  persiste  qu’un  flou  des  bords  papil¬ 
laires.  Le  champ  visuel  est  normal  ;  l’acuité  visuelle  est  5  /5  aux  deux  yeux.  La  pression 
artérielle  est  17  1/2-10.  La  trépanation  décompressive  qui  était  restée  tendue  pendant 
!es  deux  mois  qui  ont  suivi  l’intervention  est  actuellement  en  très  légère  dépression. 

La  malade  est  revue  le  23  mai  1935.  Elle  dit  avoir  fait  une  chute  accidentelle  quelques 
mois  auparavant  ;  depuis  ce  temps,  elle  a  fait  trois  crises  convulsives  généralisées. 

Il  est  important  de  noter  que  depuis  cette  époque  elle  souffre  par  moments  de  maux 
de  tête  violents.  Lorsque  ces  crises  de  céphalées  apparaissent  la  décompressive  offre  à  la 
vue  un  creux  anormalement  profond.  Il  y  a  hypotension  intracrânienne.  La  pression 
artérielle  est  de  20-12.  Au  fond  d’œil,  on  note  une  hyperémie  papillaire  ;  le  champ  visuel 
est  normal  ;  l’acuité  est  de  5/5  O  D  G.  Il  suffit  de  faire  boire  abondamment  la  malade, 
de  lui  faire  du  sérum  physiologique  sous-cutané,  pour  voir  la  décompressive  reprendre 
une  tension  normale  et  tous  les  troubles  s’amender. 

Remarques 

Cette  observation  appelle  un  certain  nombre  de  remarques.  Il  convient 
d’abord  de  relever  dans  les  antécédents  de  la  malade  l’infection  chronique 
du  caimm  avec  défectuosité  de  la  respiration  nasale,  puis  les  antécédents 
de  sinusite.  Or,  on  sait  que  dans  l’étiologie  des  arachnoïdites  diverses, 
des  méningites  séreuses,  on  retrouve  fréquemment  une  lésion  inflam¬ 
matoire  chronique  des  cavités  de  la  /ace(l).  Notons,  en  outre,  la  leucocytose 

Monier-Vinard.  Bull,  delà  Soc.  médic..  des  Hôpil.,  séance  du  10  juin  1932. 

P.  PuECH,  M.  David  et  H.  Brun.  Contribution  #i  î’étud  des  arachnoïdites  opto- 
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sanguine.  L’observation  présente  rentre  donc  dans  la  règle  commune. 

Du  point  de  vue  clinique,  le  tableau  était  celui  d’une  méningite  séreuse 
de  la  fosse  postérieure  qui  s’est  accompagnée  de  dilatation  ventriculaire  : 
céphalée  diffuse  à  prédominance  postérieure  avec  vomissements  qui  survien¬ 
nent  le  matin.  Vertiges  et  sifflements  dans  les  oreilles,  troubles  de  l’équilibre, 
stase  papillaire.  La  ventriculographie  a  confirmé  le  diagnostic. 

A  ces  troubles  se  sont  ajoutées  des  perturbations  infundibulo-tubériennes 
(adiposité,  narcolepsie  en  rapport...  avec  ta  dilatation  du  3®  ventricule, 
parallèle  à  la  dilatation  ventriculaire  globale...,  troubles  de  la  mémoire, 
crise  aphasique)  à  la  manière  de  certaines  tumeurs  fronto-temporales. 
L’hgpertension  artérielle,  qui  n’a  été  découverte  que  lors  d’une  opération 
pour  grossesse  tubaire,  était  une  hypertension  artérielle  permanente  avec 
poussées  paroxystiques,  H  faut  noter  le  rôle  des  émotions  dans  la  production 
de  certains  grands  paroxysmes.  C’est  ainsi  que,  mise  sur  la  table  d’opé¬ 
ration  et  avant  qu’on  lui  ait  fait  quoi  que  ce  soit,  la  pression  est  montée 
de  Mx  22  à  Mx  25.  Elle  a  fait  une  crise  d’aphasie  qui  a  duré  quelques 
minutes.  Cette  crise  d’aphasie  mérite  d’être  considérée  comme  un  équiva¬ 
lent  épileptique. 

De  tels  malades  hypertendus  artériels  permanents  avec  poussées  paroxys¬ 
tiques  qui  ont  une  grande  dilatation  ventriculaire  sont  un  terrain  tout  préparé 
à  l’apparition  de  crises  d’épilepsie. 

Après  la  simple  trépanation  décompressive  sous-temporale,  nous  avons  as- 
sislé  à  une  régression  parallèle  des  symptômes  d’hypertension  intracrânienne 
et  de  l'hypertension  artérielle  qui  est  passée  de  Mx  à  22  ou  25  à  Mx  16 
ou  17.  Cette  amélioration  persiste  depuis  plusieurs  années.  Cependant,  ces 
derniers  temps,  à  la  suité  d’un  traumatisme  crânien,  s’est  produit  un  épi¬ 
sode  qui  nous  parait  devoir  retenir  l’attention.  A  la  suite  de  ce  trauma¬ 
tisme,  la  malade  a  fait  de  l’hypotension  intracrânienne.  Ce  fait,  sur  lequel 
a  insisté  Leriche,  n’est  pas  rare.  Chez  notre  malade  qui  présentait  une 
trépanation  décompressive,  cette  hypotension  intracrânienne  était  visible 
au  creux  que  l’on  voyait  se  faire  au  niveau  delà  décompressive.  Pendant 
tout  un  temps  il  y  a  eu  un  déséquilibre  du  liquide  céphalo-rachidien  et, 
au  moment  où  la  cicatrice  était  le  plus  déprimée,  la  malade  souffrit  de  cé¬ 
phalées  violentes  et  fit  plusieurs  crise  d’épilepsie.  Or,  il  faut  noter  que, 
dans  cette  période  d’hypotension  intracrânienne,  la  pression  artérielle  qui 
auparavant  se  maintenait  à  Mx  à  16  ou  17  lj2  s’éleva  à  Mx  20.  Le  seul 
traitement  de  ces  troubles  a  été  le  sérum. 

Observation  n°  2.  —  Syndrome  d’hypertension  intracrânienne  et 
d’hypertension  artérielle  associées  :  Méningite  séreuse  de  la  fosse 
postérieure.  Ventriculographie.  Volet  frontal  droit  avec  décompres- 


chiasmatiques.  Rev.  d’O.-N.-O-,  nov.  1933,  discussion  sur  l’étiologie  et  la  patho¬ 
génie,  par  M.  Monier-Vinard. 

P.  PüEÇH  et  D.  Mahondeau.  Les  arachnoïdites  opto-chiasmatiques.  Gaz.  méd.  de 
France,  n»  3,  1"  février  1935. 
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sive  sous-temporale.  Rétrocession  du  syndrome  d’hypertension 
intracrânienne  ;  baisse  progressive  de  la  pression  artérielle  de 
lYlx  28  à  Mx  7.  Ramotlissement  cérébral  et  mort. 

M”®  F..,  45  ans,  souffre  de  céphalée  depuis  trois  ans,  lorsque  l’un  de  nous  est  appelé 
à  l’examiner  le  3  décembre  1935. 

Dans  ses  antécédents  personnels,  on  note  une  constipation  opiniâtre  datant  de 
l’enfance  et,  dès  l’âge  de  vingt  ans,  une  céphalée  bitemporale  et  oculaire  survenant  après 
les  repas  et  facilement  calmée  par  l’ingestion  de  simples  analgésiques  .  En  191»,  un 
épisode  douloureux  étiqueté  r  colique  néphrétique  »  se  serait  accompagné  d’une  hémat¬ 
urie  :  il  ne  s’est  jamais  reproduit  depuis.  En  1920,  à  l’occasion  d’une  céphalée,  on  me¬ 
sure  sa  pression  artérielle  qui  est  trouvée  normale.  La  malade  a  eu,  après  dix  ans  de: 
niariage,  un  enfant  âgé  actuellement  de  huit  ans,  assez  fragile  de  santé,  «  nerveux 
atteint  de  strabisme  convergent  et  hypermétrope.  Son  mari,  est  bien  portant.  Son 
père  est  mort  «  d’hémorragie  brusque  »  sur  la  voie  publique  à  l’âge  de  quarante  ans. 
Sa  mère  est  morte  de  cirrhose  avec  ascite. 

L’histoire  de  la  maladie  est  la  suivante.  Le  début  des  troubles  dont  elle  se  plaint 
aetuellement  remonte  à  environ  trois  ans^  A  ce  moment,  est  apparue  une  céphalée  tenace., 
avec  douleurs  à  La  nuque  et  au  cuir  chevelu,^  plus  rarement  au  front,  surtout  nocturne  et 
entraînant  une  insomnie  progressive.  Elle  s’accompagne  parfois  de  soubresauts  dans 
les  membres  inférieurs,  autrefois  de  .sen.sation  de  battements  synchrones  au  pouls  dans 
une  ou  les  deux  oreilles.  Il  y  a  deux  ans  et  demi,  deux  médeciiLS,  successivement  consultés., 
notent  l’existence  d’une  hypertension  artérielle  à  Mx  23,  puis  à  Mx  26  I  l'2-Mn  15. 
Par  la  suite,  cette  hypertension  se  montre  d’ailleurs  variable.  Elle  tombe  parfois  à  18, 
puis  présente  des  poussées  paroxystiques,  ce  qui  fait  que  la  malade  est  taxée  de  nervo¬ 
sité  et  traitée  comme  elle.  Cependant,  elle  est  souvent  réveillée  la  nuit  tantôt  par  une 
douleur  diffuse  dans  toute  la  tête,  avec  impression  de  cuir  chevelu  douloureux,  tantôt 
par  un  sifflement  des  deux  oreilles.  A  d’autres  moments,  elle  va  mieux  et  se  sent  presque 
normale,  sauf  quelques  troubles  digestifs  (digestions  lentes,  ballonnements,  consti¬ 
pation). 

Il  y  a  deux  ans,  au  moment  d’une  crise  de  céphalée,  elle  a  la  sensation  qu’une  tumeur 
pulsatile  se  développe  dans  la  région  pariétale  droite  et  elley  perçoit,  dit-elle,  une  petite 
tuméfaction  qu’un  médecin,  appelé,  ne  constate  cependant  pas. 

En  décembre  1934,  elle  perd  la  vision  de  l’œil  droit  presque  totalement  pendant  24  heures. 
Cet  accident  est  mis  sur  le  compte  d’une  migraine  ophtalmique,  car,  le  lendemain,  la 
Vue  est  revenue  et  le  fond  de  l’œil  n’est  pas  examiné. 

Depuis  août  1935,  la  vue  des  deux  yeux  baisse  de  façon  progressive  avec  parfois  sensa¬ 
tion  de  papillons  noirs  devant  les  yeux.  Des  examens  d’urines,  pratiqués  à  plusieurs  re¬ 
prises,  se  montrent  négatifs  et  l’urée  sanguine  est  trouvée  au  taux  de  0  gr.  25  pour  1.000. 

Cet  état  ne  cède  absolument  pas  au  repos  qui  n’amène  aucune  baisse  de  tension,  pas 
Phis  qu’une  série  d’injections  d’acétylcholine  à  la  dose  quotidienne  de  0  gr.  10,  ni  un 
traitement  par  le  chlorure  de  calcium,  la  génésérine  et  le  gardénal  per  os.  La  céphalée 
est  toujours  aussi  intense,  avec  douleurs  dans  la  nuque  et  bourdonnements  d’oreilles, 
i-’ insomnie  est  telle,  qu’elle  ne  cède  plus  à  l’ingestion  de  0gr.30de  gardénal,  et  lorsque 
nous  la  voyons,  la  malade  nous  avoue  n’avoir  littéralement  pas  dormi  depuis  trois  mois,, 
sauf  quelques  heures  pendant  l’après-midi.  Elle  est  obligée  de  recourir  au  sirop  de  mor¬ 
phine  pour  caimer  ses  douleurs.  Elle  accuse  un  état  d’anxiété  constant.  Elle  se  plaint 
d’avoir  perdu  l’appétit  depuis  trois  mois,  d’être  en  proie  le  matin  à  des  nausées  qui  ne 
s’accompagnent  jamais  de  vomissements.  Sa  constipation  ne  cède  plus  ni  aux  lavements 
ni  au  sulfate  de  soude.  Elle  maigrit  progressivement.  Par  contre,  ses  règles  sont  régu¬ 
lières.  D’un  tempérament  très  actif  autrefois,  elle  a  dû  cesser  toute  occupation  et  reste 
confinée  au  lit.  D’ailleurs,  depuis  15  jours,  lorsqu’elle  veut  se  lever  sa  démarche  est  hési¬ 
tante. 

A  l’examen,  le  S  décembre  1935,  la  tension  artérielle  mesurée  à  l’aide  de  l’appareil  de 
Vaquez-Laubry,  est  de  :  mx  i&-ma  12.  Le  pouls  est  aecéléré  et  bat  à  100  pulsations  à  la 
minute.  La  malade  n’est  pas  dyspnéique.  Les  extrémités  sont  froides,  mais  lion  cya- 
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nosées.  Les  vaisseaux  du  cou  sont  animés  de  battements  énergiques.  Le  choc  de  la 
pointe  du  cœur  est  accusé.  On  ne  note  aucun  frémissement  dans  la  région  précordiale. 
On  sent  battre  nettement  la  sous-clavière  droite.  L’auscultation  permet  de  constater  une 
tachycardie,  prenant,  par  intermittence,  l’aspect  d’un  rythme  à  3  temps.  Il  existe  un 
soufUe  systolique  variable  et  intermittent  dans  la  région  mésocardiaque.  On  ne  note 
aucun  signe  orificiel  cardiaque,  ni  aortique.  Le  foie  est  de  volume  normal.  Le  point  so¬ 
laire  est  douloureux.  Il  n’existe  pas  d’œdème  des  membres  inférieurs.  L’auscultation 
des  poumons  est  négative.  Les  réflexes  tendineux  sont  vifs.  Le  réflexe  cutané-plan- 
laire  se  fait,  è  ce  moment,  en  flexion  des  deux  côtés.  On  ne  note  aucune  contracture, 
aucun  clonus  du  pied  ni  de  la  rotule.  11  existe  un  léger  tremblement  rapide  et  menu  des 
extrémités  rappelant  un  peu  le  tremblement  basedowien.  Les  pupilles  réagissent  bien 
à  la  lumière. 

Le  5  décembre,  nous  pouvons  examiner  radiologiquement  le  cœur  et  l’aorte  de  notre 
malade,  bien  que  cette  dernière  soit  dans  un  état  d’extrême  faiblesse,  titubant  et  se  plai¬ 
gnant  de  vertiges  et  de  nausées  dans  la  station  debout.  L’ombre  cardiaque  apparaît 
globuleuse.  Le  bord  gauche  bombe  fortement;  le  point  G  est  surélevé.  Par  contre,  l’aorte 
a  des  dimensions  normales. 

Le  7  décem  bre,  la  malade  entre  en  maison  de  santé  pour  examens  supplémentaires. 
A  ce  moment,  l’auscultation  du  cœur  permet  de  constater  les  mêmes  signes.  La  tension 
artérielle  mesurée  à  l’aide  de  Pachon  est  de  :  mx  Z9-ma  15.  La  pression  moyenne  esl 
de  20,  l'indice  oscillomélrique  esl  de  6.  Ces  chiffres  sont  égaux  aux  deux  bras.  Mais  ils 
sont  variables  au  cours  même  de  l’examen,  selon  l’état  d’émotion  de  la  malade. 

Du  POINT  DE  VUE  N EunoLOGiQUB,  la  motilité  tant  active  que  passive  est  normale. 
Tous  les  réflexes  existent  et  se  montrent  vifs.  Le  réflexe  cutané-plantaire  se  fait  en 
e.xtension  des  deux  côtés.  La  sensibilité  superficielle  et  profonde  et  le  sens  stéréognosique 
sont  intacts.  On  provoque  une  légère  douleur  en  percutant  la  tempe  droite  qui  est  légè¬ 
rement  bombée  «  en  verre  de  montre  ».  On  constate  quelques  secousses  nystagraiformes 
dans  le  regard  latéral.  11  n’y  a  pas  de  signe  de  Romberg,  talons  joints  et  yeux  fermés.  11 
n’existe  pas  de  troubles  olfactifs. 

L'examen  oculaire  pratiqué  par  le  D'  Marcel  Kalt,  le  11  décembre,  montre  des  pupilles 
égales,  rondes,  réagissant  normalement.  Le  tonus  oculaire  est  normal.  La  motilité  nor¬ 
male.  Il  n’existe  pas  de  secousses  nystagmiformes.  Les  sensibilités  cornéenne,  conjonc¬ 
tivale  et  péri-orbitaires  sont  normales.  L’acuité  visuelle  montre  une  myopie  légère.  A 
Tœil  droit  :  sc  :  l’acuité  visuelle  est0,l-0,4  f.  puis  0,5 f.  (variable);  de  près,  la  malade  lit 
n»  7-10,  cette  acuité  n’est  pas  améliorable  par  des  verres  convexes  dont  l’accommoda¬ 
tion  est  normale.  L’œil  gauche  a  une  acuité  de  b.  0,3-0,75  v.  -0,7  f  à  0,8  f  (variable),  de 
près,  la  malade  lit  ù  n»  7-10  (non  améliorable),  donc  l’accommodation  est  normale.  Le 
champ  visuel  est  normal.  Un  index  blanc  de  12  m.  est  visible  à  0  m.  75.  Les  couleurs 
sont  bien  perçues.  Il  n’y  a  pas  de  scotome  central.  L’examen  du  fond  des  yeux  montre 
des  milieux  transparents.  11  existe:  1“  une  stase  papillaire  bilatérale  caractérisée  par 
une  hyperémie  des  papilles  dont  les  bords  sont  très  flous,  einiochés  avec  œdème  débor¬ 
dant  sur  la  rétine  circumpapillaire.  Les  artères  sont  visibles,  mais  un  peu  noyées  dans 
l’œdème.  Les  veines  sont  très  distendues  et  flexueuses.  lln’y  apasd’exsudatsau  pôle  pos¬ 
térieur  ni  à  la  périphérie.  Il  existe  des  hémorragies  peu  importantes  disséminées  à  la 
périphérie.  2“  De  petites  taches  pigmentées  cernées  de  blanc  traduisent  une  chorio¬ 
rétinite  périphérique  ancienne.  En  résumé,  il  existe  donc  une  stase  papillaire  bilatérale 
d’aspect  relativement  récent,  sans  atrophie  visible,  mais  Tœil  droit  présente  une  acuité 
visuelle  réduite  à  4  à  5  /lO  :  il  y  a  donc  forte  présomption  d’un  syndrome  d’hypertension 
intracrânienne  que  confirme  l’existence  d’obnubilations  visuelles  momentanées.  Il  n’y 
a  pas  d’hémianopsie.  11  existe  en  outre  une  choroïdite  très  ancienne  pouvant  traduire 
une  syphilis  soit  acquise  soit  héréditaire. 

L'examen  audilif  il  veslibulo-labyrinlhique,le  décembre  (D' Jacques  Lemoyne), 
montre:  l“des  tympans  normaux  8  ;  2“  une  audition  normale  des  deux  côtés  par 
voie  aérienne,  le  signe  de  Weber  n’est  pas  latéralisé  ;  l’audition  aérienne  est  normale. 
Le  champ  auditif  a  donc  une  étendue  normale.  3“  La  recherche  des  signes  vèstibulaires 


SÉANCE  DU  2  JUILLET  1930 


133 


spontanés  montre  l’absence  de  nystagmus  dans  le  regard  direct,  l 'existence  d’un  nystag- 
mus  horizontal  dans  les  directions  latérales  du  regard  à  droite  comme  à  gauche, 
quelques  secousses  verticales  dans  le  regard  en  haut.  4»  Le  signe  de  l’indication  bras 
tendu  montre  une  déviation  nette  à  gauche,  plus  marquée  pour  le  bras  droit,  et  une 
déviation  cinétique  identique  vers  la  gauche  Le  signe  de  Romberg  niontre  une  incii-, 
naison  nette  gauche,  avec  tendance  à  la  chute  en  arrière  et  à  gauche.  La  marche  aveugle 
montre  une  tendance  très  légère  à  dévier  à  droite  en  avant,  et  à  gauche  en  arrière. 
5”  L’épreuve  de  Barany  avec  de  l’eau  à  25“  montre  du  côté  gauche,  après  une  latence  de 
20  secondes,  avec  10  centicubes,  une  réponse  nystagmique  franche,  nystagmus  hori¬ 
zontal  en  1,  non  rotatoire  en  3.  Après  forte  irrigation,  le  nystagmus  ne  devient  pas  rota¬ 
toire  en  3.  La  réaction  subjective  est  nette  :  vertiges  et  malaise.  Du  côté  droit,  avec  10  cc., 
après  une  latence  très  courte  de  2  à  3  secondes,  la  réponse  nystagmique  est  identique. 
Après  forte  irrigation,  le  nystagmus  ne  devient  pas  rotatoire  en  3.  La  réaction  subjec¬ 
tive  est  plus  violente  (fort  vertige  et  violentes  nausées).  En  résumé,  il  existe  une  grosse 
différence  de  réaction  des  deux  vestibules,  concordant  avec  la  déviation  spontanée  des 
index  à  gauche  et  la  tendance  à  la  chute  de  ce  côté.  L’absence  de  nystagmus  rotatoire  en 

3  peut  taire  penser  i  une  hypertension  de  la  fosse  postérieure,  mais  ce  syndrome  pourrait 
Être  réalisé  par  une  grosse  hypertension  intracrânienne. 

L'examen  des  urines  montre  l’existence  d’une  albuminurie  atteignant  3  gr.  80,  puis 

4  gr.  50  par  litre,  soit  8  gr.  36  et  7  gr.  65  par  24  heures.  Le  volume  des  urines  émis  en 
24  heures  est  en  effet  de  2.200  cc.  le  11  décembre  et  1.700  cc.  le  12décembre.  Leur  réac¬ 
tion  est  acide,  leur  densité  normale  à  1.016  et  1.014.  Elles  contiennent  des  cylindres 
hyalins  assez  nombreux,  des  leucocytes  isolés  et  en  petit  groupe,  des  ceilules  épithé¬ 
liales  ])avimentcuses  en  placard,  quelques  cellules  rénales  et  des  cristaux  d’oxalate  de 

11  existe,  en  outre,  une  glycosurie  qui,  mesurée  à  deux  reprises,  atteint  2gr.20  à2gr.35 
par  litre,  soit  4  gr.  84  et  3  gr.  36  par  24  heures  (dosage  à  la  liqueur  de  Fehling  et  légère 
déviation  au  poiarimètre).  Cette  glycosurie  ne  s’accompagne  pas  d’acétonurie. 

L'examen  du  sang  montre  un  taux  d’urée  normal  à  0  gr.  34  par  litre.  La  glycémie  dosée 
à  deux  reprises  par  la  méthode  de  Folin  atteint  1  gr.  33  par  litre  et  1  gr.  08  (chiffres 
normaux  ;  0,85  à  1  gr.  50)  et  par  la  méthode  do  Baudouin  et  Lewin  1  gr.  25  par  litre 
et  0  gr.  92  (chiffre  normal  de  0,75  à  1,  25).  Il  ne  s’agit  donc  pas  d’un  diabète  vrai,  mais 
d’une  simple  glycosurie  d’origine  rénale. 

Les  réactions  de  Hechl  et  de  Wassermann  sont  négatives.  Le  temps  de  saignement  est 
normal  (1  minute  45  s.).  Le  temps  de  coagulation  sur  lame  est  normal,  9  et  10’.  La 
malade  appartient  au  groupe  sanguin  n“  2.  La  numération  globulaire  donne  les  résul¬ 
tats  suivants  :  globules  rouges  5.196.000,  hémoglobine  100,  valeur  globulaire 0,90,  glo¬ 
bules  blancs,  13.140.  La  formule  leucocytaire  montre  85  %  de  polynucléaires,  dont  1  % 
d’éosinophiles  et  1  %  de  basophiles,  et  15  %  de  mononucléaires,  qui  se  répartissent  en 
monocytes  5  %  ;  mononucléaires  7  %,  et  lymphocytes  3  %.  Il  y  a  donc  leucocytose  et 
polynucléose  nette. 

La  radiographie  du  crâne  (D'  Stuhl)  montre  une  selle  turcique  normale,  mais  il  existe 
une  volumineuse  dilatation  des  ombres  vasculaires  encéphaliques,  comme  on  peut  en  voir 
dans  certains  méningiomes. 

En  résumé,  nous  sommes  en  présence  d’une  malade  qui  présente  un  grand  syndrome 
d’hypertension  artérielle  associé  à  un  grand  syndrome  d’hypertension  intracrânienne 
avec  stase  papillaire  bilatérale,  albuminurie  importante,  glycosurie  d’origine  rénale 
sans  hyperglycémie  et  leucocytose  avec  polynucléose  sanguine.  Devant  l’état  de  notre 
malade,  dont  non  seulement  la  vue,  mais  la  vio  sont  à  brève  échéance  menacées,  chez 
laquelle  la  stase  papillaire  est  envahissante,  chez  laquelle  la  tension  artérielle  est  passée 
en  quel  ques  jours  de  26  à  29,  enméme  temps  que  des  réflexes  cutanés-plantaires  en  exten¬ 
sion  sont  apparus,  chez  laquelle  enfin  toutes  les  thérapeutiques  se  sont  avérées  jus¬ 
qu’alors  incapables  d’enrayer  la  marche  du  double  syndrome  d’hypertension,  nous  pen¬ 
sons  qu’il  faut  avoir  recours  à  la  neurochirurgie. 

VENTRicuLOonAPHiE  le  16  décembre  1936  (D'  Puech).  Deux  trous  do  trépan  occipi¬ 
taux  droit  et  gauche  sont  donc  fail/  La  dure-mère  est  incisée  et  l’on  remarque  immédia- 
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tement  l’importance  de  l’œdème  cérébral.  Les  2  cornes  occipitales  sont  en  place,  35  oc. 
d’air  sont  injectées  après  soustraction  d’une  quantité  équivalente  de  liquide.  Les  images 
radiologiques  montrent  des  ventricules  injectés,  en  place,  symétriques,  dilatés  sans 
image  de  tumeur.  Le  diagnostic  porté  est  :  encéphalite  avec  méningite  séreuse  diffuse 
mais  prédominant  au  niveau  de  la  fosse  postérieure. 

Intervention  le  16  décembre  1935  (D“P.  Puecb  et  H.  Brun).  En  raison  de  l’impor¬ 
tance  de  l’œdème  cérébral  noté  lors  de  la  ventriculographie,  on  décide  d’adjoindre  à  la 
dëcompressive  sous-temporale  droite  un  volet  frontal,  selon  la  technique  habituelle  du 
service. 

Un  volet  frontal  droit  est  donc  rabattu.  La  dure-mère  est  tendue,  hypervascularisée, 
incision  de  la  dure-mère  au  siège  habituel  pour  ponction  de  la  corne  ventriculaire  fron¬ 
tale.  Soustraction  d’air  et  de  5  cc.  de  liquide.  Suture  de  la  dure-mère. 

Décompressive  sous-temporale  droite  faite  à  la  pince  gouge.  Incision  large  de  la  dure- 
mère.  Les  circonvolutions  sont  étalées,  hypervascularisées.  L’arachnoïde  est  dépolie. 
Les  sillons  sont  remplis  d’une  quantité  abondante  de  liquide  céphalo-rachidien  qui 
s’écoule  par  la  dure-mère  laissée  ouverte.  Hémostase.  Remise  en  place  du  volet. 
Fermeture  ordinaire. 

Suites  opératoires.  —  La  malade  a  parfaitement  supporté  l’intervention  pendant 
laquelle  la  pression  artérielle  s’est  maintenue  aux  environs  de  Mx  24-25.  Le  soir  de 
l’intervention,  elle  va  bien  ;  la  pression  artérielle  est  Mx  21-10. 

Le  lendemain  matin,  17  décembre  1935,  tous  les  espoirs  paraissent  permis,  étant 
donné  les  résultats  opératoires  immédiats.  La  malade  nous  dit  qu’  «  elle  n’a  pas  passé 
une  aussi  bonne  nuit  depuis  plusieurs  mois  ».  Elle  a  dormi,  elle  n’a  pas  eu  mal  à  la 
tète.  Elle  est  présente  et  ne  souffre  plus.  Elle  signale  spontanément  que  sa  vision  s’est 
considérablement  modifiée,  qu’elle  voit  plus  clair.  Afin  de  vérifier  ce  tait,  nous  deman¬ 
dons  au  D'  Kalt  de  bien  vouloir  l’examiner  à  nouveau  :  Les  pupilles  sont  égales,  les  ré¬ 
flexes  lumineux  un  peu  faibles.  La  stase  papillaire  ne  s’est  pas  modifiée,  mais  l’acuité 
visuelle  a  augmentée  è  droite  :  V  O  D.  =  0,7  au  lieu  de  0,4-0,5  ;  V.  O.  G.=  0,7  au  lieu 
de  0.8.  Le  lendemain  soir,  la  malade  est  toujours  très  bien  ;  la  pression  artérielle  est 
Mx  :  16-Mn  8. 

Le  surlendemain  matin,  18  décembre  1935,  après  encore  une  bonne  nuit  l’état  est 
très  satisfaisant.  La  pression  artérielle  est  Mx  11-Mn  7.  A  la  fin  de  la  matinée  la 
malade  est  un  peu  somnolente,  la  pression  artérielle  est  Mx  9-Mn  6.  Au  début  de  l’après- 
midi,  la  malade  ronfle,  la  pression  est  Mx  7-Mn  5  ;  le  membre  supérieur  gauche  soulevé 
retombe  plus  lourdement  que  le  droit. 

Réouverture  le  18  décembre  1935,  dans  l’après-midi.  Dans  l’espoir  qu’il  s’est  cons¬ 
titué  un  hématome  entre  l’os  et  la  dure-mère,  on  décide  d’urgence  de  réouvrir.  11  n’y  a 
pas  d’hématome.  Incision  de  la  dure-mère  ;  le  cerveau  est  œdémateux.  Ponction  du 
ventricule  :  5  cc.  de  liquide  clair  sont  retirés.  Sutures  lâches  de  la  peau  La  malade  reste 
dans  le  coma  ;  le  membre  supérieur  gauche  retombe  plus  lourdement  que  le  droit  ; 
la  pression  artéiielle  est  toujours  Mx  7-Mn  5. 

Réouverture  le  18  décembre  dans  la  nuit.  Dans  l’espoir  de  lutter  contre  ce  qu’on 
croit  être  de  l’œdème  cérébral,  on  décide  de  réouvrir  pour  amputer  le  lobe  frontal  droit 
et  enlever  le  volet  osseux,  si  cela  parait  nécessaire.  Le  volet  est  rabattu,  la  dure-mère  est 
incisée  sur  tout  le  pourtour  du  volet.  Les  circonvolutions  sont  œdémateuses.  Incision 
de  la  corticalité  au  niveau  du  lobe  frontal  grâce  à  l’appareil  à  électrocoagulation.  A 
2  cm.  de  profondeur  on  tombe  sur  un  ramollissement  cérébral  diffus  qui  occupe  tout  le 
Icdje  frontal.  Celui-ci  est  enlevé  à  l’appareil  de  succion.  On  se  rend  compte  alors  que  ce 
foyer  est  très  étendu  et  se  prolonge  en  arrière  dans  la  direction  de  la  zone  motrice.  Fer- 
cueture.  La  malade  meurt  le  I  endemain. 

Rem.\hques 

L’observation  précédente  nous  paraît  donner  lieu  à  un  certain  nombre 
de  remarques:  Au  premier  abord  déjà  il  ne  semble  pas  s’agir  d’une  hyper- 
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tension  artérielle  ordinaire.  Rien  dans  les  circonstances  étiologiques  ne 
l'explique.  Il  s’agit  d’une  femme  encore  jeune  (45  ans),’  non  ménauposée, 
qui  ne  présente  aucune  altération  cardio-vasculaire  ni  rénale  susceptible 
de  jouer  un  rôle  dans  l’étiolngie  d’une  hypertension  aussi  élevée.  L’aug¬ 
mentation  du  ventricule  gauche  semble  secondaire  à  cet  état  hypertensif 
qui  dure  depuis  trois  ans.  L’albuminurie,  importante  (3  gr.),  n’est  apparue 
que  tardivement,  alors  que  les  premières  analyses  d’urine  avaient  été  né¬ 
gatives.  Elle  ne  traduit  pas  une  lésion  rénale.  Le  taux  de  l’urée  sanguine 
ne  dépasse  pasO  gr.34.  Il  ne  s’agit  pas  non  plus  d’une  malade  pléthorique. 
Son  genre  de  vie  et  la  durée  de  son  hypertension,  qui  ne  réagit  ni  au  re¬ 
pos  absolu  ni  aux  traitements  habituels,  exclut  absolument  l’idée  d’hy¬ 
pertension  «  de  luxe  ».  Il  n’existe  aucun  signe  certain  de  syphilis.  La 
réaction  de  Wassermann  est  négative. 

Le  type  même  de  cette  «  hypertension  pure  »  est  très  particulier.  Il  s’agit 
bien  d’une  hypertension  artérielle  permanente,  puisque  jamais  la  tension 
maxima  ne  s’abaisse  au-dessous  de  18,  cependant  elle  subit  des  recrudes¬ 
cences  sans  cause  appréciable  à  28  et  au-dessus,  parfois  sous  l’influence 
d’une  simple  émotion.  Ces  poussées  paroxystiques  s’accompagnent  d’une 
exacerbation  des  phénomènes  encéphaliqùes  qui  ont  marqué  l’apparition 
de  la  maladie  et  restent  au  premier  plan  du  tableau  clinique  :  céphalée 
violente,  insomnie,  sensation  de  battements,  de  tumeur  pariétale  pulsatile, 
amaurose  transitoire,  tous  symptômes  qui  ont  fait  longtemps  qualifier  lâ 
malade  de  névropathe,  et  qui,  bien  plus  accusés  chez  elle  que  chez  les 
hypertendus  banaux,  auraient  dû  provoquer  plus  précocement  un  examen 
du  fond  de  l’œil.  Nous  avons  pensé,  à  notre  premier  examen,  à  une  hy¬ 
pertension  liée  à  un  surrénalome  où  à  un  état  sympathicotoniquehyperthy- 
roïdien.  La  constatation  d’une  glycosurie  jointe  à  une  albuminurie  est 
venue  évoquer  ensuite  l’idée  d’une  lésion  infundibulaire.  L’hypothèse  de 
l’origine  centrale  de  la  glycosurie  devenait  alors  plus  plausible  que  celle 
d’une  élévation  delà  glycémie  par  hyperadrénalinémie.  Rappelons  d’ail¬ 
leurs,  à  ce  propos,  que  la  glycémie  a  été  trouvée  normale,  ce  qui  excluait 
une  participation  surrénale.  L’examen  du  fond  de  l’œil  a  permis  dedéceler, 
à  côté  de  l’hypertension  artérielle,  l’existence  d’une  hypertension  intra¬ 
crânienne.  L’ophtalmoscope  a  montré  non  pas  la  rétine  d’une  brightiqne, 
ou  d’une  hypertendue  comme  l’on  aurait  pu  s’y  attendre,  mais  l’existence 
d’une  stase  papillaire  bilatérale.  En  même  temps,  la  radiographie  montrait 
l’énorme  développement  des  ombres  vasculaires  et  l’examen  de  sang 
traduisait  l’existence  d’un  processus  infectieux  subaigu. 

On  sait,  depuis  les  travaux  des  auteurs  modernes,  en  particulier  ceux 
de  Loeper,  Lemaire  et  Patel,  quels  liens  unissent  la  pression  veineuse  et 
la  pression  du  liquide  céphalo-rachidien.  On  pourrait  dont  être  tenté  d’é¬ 
tablir  un  rapport  entre  une  hypertension  intracrânienne  et  une  hyperten¬ 
sion  artérielle  décompensée  et  s’accompagnant  de  stase  veineuse.  Justin- 
Besançon  a,  en  effet,  montré  que  la  pression  veineuse  était  normale  au 
cours  de  l’hypertension  artérielle  pure  et  qu’elle  ne  s’élevait  qu’en  cas 
d’asystolie  du  cœur  droit  avec  apparition  d’œdème,  de  dyspnée  et  d’hépà- 
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tomégalie.  Nous  n’avons  constaté  aucun  de  ces  signes  chez  notre  malade, 
dont  l’hypertension  était  encore  bien  compensée  et  ne  peut  donc  être  la 
cause  de  l’hypertension  intracrânienne. 

Par  contre,  nous  avons  pu  constater,  au  cours  de  l’intervention,  l’exis¬ 
tence  d’une  encéphalite  œdémateuse,  et  nous  avons  vu  après  la  trépanation 
décompressive  la  tension  artérielle  s’abaisser.  Tout  porte  à  croire  que 
cette  chute  s’est  faite  si  rapidement,  que  l’irrigation  cérébrale  ne  s’est  pas 
adaptée  assez  vivement  à  ce  nouveau  régime  tensionnel.  C'est  ainsi  que 
nous  avons  pu  vérifier  au  cours  d’une  intervention  tentée  in  extremis, 
l’existence  d'un  véritable  ramollissement  cérébral.  Il  s'est  sans  doute 
passé  là  un  phénomène  analogue  à  ceux  qui  ont  été  signalés  par  Clovis 
Vincent  et  Jean  Darquier  (1).  à  la  suite  de  saignées  trop  abondantes  chez 
les  athéromateux  hypertendus,  dont  on  abaisse  ainsi  trop  rapidement  la 
pression  artérielle  systolique. 

Quoiqu’il  en  soit  de  l’évolution  malheureuse  de  ce  cas  opéré  trop  tar¬ 
divement,  alors  que  la  pression  artérielle  avait  fini  par  monter  à  Mx  ; 
28-29,  qu’un  œdème  central  important  s’était  développé,  on  ne  peut  man¬ 
quer,  ici  encore,  d’être  frappé  à  la  lecture  de  l’observation  par  la  netteté 
des  symptômes  de  méningite  séreuse  de  la  fosse  postérieure.  On  retrouve 
ici  encore  les  perturbations  cérébello-vesiibitlaires  habituelles  chez  une 
malade  souffrant  de  céphalées  postérieures  et  de  nausées  le  malin.  L’examen 
ophtalmoscopique  révèle  une  grosse  stase  papillaire.  La  ventriciilographie 
montre  une  dilatation  ventriculaire,  sans  image  de  tumeur. 

Observation  n»  3.  —  Antécédents  de  laparotomie  avec  ablation  com¬ 
plète  des  organes  génitaux.  Syndrome  d’hypertension  artérielle 
et  d’hypertension  intracrânienne  associées.  Trépanation  décom¬ 
pressive  sous-temporaie  avec  ponction  du  ventricule.  Rétroces¬ 
sion  du  doubie  syndrome  d'hypertension. 

jV[mo  Per...,  52  ans,  est  adressée  à  l’un  de  nous  parle  D' Poirier  pour  un  syndrome 
d’hypertension  intracrânienne  avec  hypertension  artérielle. 

Dans  les  antécédents  familiaux  il  n’y  a  rien  d’anormal.  Dans  les  antécédents  per¬ 
sonnels  on  relève  en  1921  une  laparotomie  avec  ablation  complète  des  organes  génitaux. 

L’histoire  de  l.\  maladie  est  dès  lors  la  suivante.  Depuis  longtemps,  1924  environ, 
elie  souffre  de  céphalées  diffuses,  intermittentes,  sans  horaire  iixo,  supportables.  Brusque¬ 
ment  elle  note  qu’elle  a  comme  un  brouillard  devant  les  deux  gciix.  Elle  consulte  un  ocu¬ 
liste  le  17  novembre  1924,  qui  constate  «  une  rétinite maculaire  de  l’œil  droit,  avec  une 
acuité  visueile  de  1  /lO  pour  l’œil  droit  et  de  1  /4  pour  l’œil  gauche  avec  un  cylindre  ver¬ 
tical  de  +  0,75.  La  pression  artérielle  est  alors  de  Mx  21-Afn  11. 

Les  années  suivantes,  elle  continue  à  souffrir  de  maux  de  tète.  L’acuité  visuelle  est 
meilleure.  La  pression  artérielle  se  maintient  à  un  chiffre  de  fond  de  20-21  avec  p  arfois 
des  poussées  en  plus  ou  en  moins. 

Il  y  a  un  an,  elle  dit  qu’elle  a  des  mouches  volantes  devant  les  yeux  et  l’on  change  ses 
verres.  Les  maux  de  tête  sont  plus  violents,  plus  fréquents,  ils  sont  occipitaux.  Ils  s’ac¬ 
compagnent  de  sifflements  dans  les  oreilles,  de  nausées.  Ces  troubles  sont  plus  accusés  le 


(1  )  Cl.  V  incent  et  .1.  Darquier.  Du  danger  de  la  saignée  chez  les  athéromateux  hy¬ 
pertendus.  Sciences  médicales,  15  décembre  1923. 
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malin.  La  pression  artérielle  atteint  ordinairement  Mx  22,  mais  elle  des&end  quelquefois 
à  Mx  18. 

Il  !j  a  six  mois  survient  une  aggravation  des  troubles  visuels.  Lesmouches  volantes  sont 
plus  fréquentes  et  la  vision  baisse. 

De  plus,  elle  souffre  de  violentes  céphalées  postérieures  qui  s’accompagnent  de  torlicalis. 
Ces  troubles  sont  plus  accusés  le  malin  au  réveil  et  surtout  aux  changimenh  de  position, 
quand  elle  veut  se  lever.  Dans  la  journée  ils  cèdent  en  partie  avec  de  nombreux  cachets. 
Enfin,  de  temps  à  autre,  et  surtout  encore  le  matin  en  se  levant,  elle  est  prise  de  vertiges. 
Elle  l’impression  que  les  objets  tournent  devant  ses  yeux.  Elle  se  sent  comme  Urée  en 
arrière.  Elle  est  forcée  de  s’agripper  pour  ne  pas  tomber. 

Le  1”  janvier  1936,  la  céphalée  occipitale,  les  douleurs  dans  la  nuque,  le  torticolis  sont 
atroces.  Elle  a  du  hoquet.  Depuis  ce  jour,  les  douleurs  persistent  très  violentes;  elles  sont 
.à  peine  soulagées  par  l’aspirine,  le  pyrétane...  Elles  ne  cèdent  ni  le  jour  ni  la  nuit. 
La  malade  ne  peut  plus  dormir . 

Depuis  le  15  janvier  environ,  l’entourage  note  qu’elle  a  de  gros  troubles  de  la  mémoire 
pour  les  faits  récents  et  que  par  moment  elle  a  de  la  fabulation. 

Le  29  janvier  1936,  le  D' Costes  appelé  en  consultation  pratique  un  ponction  lombaire. 
En  position  couchée,  la  pression  mesurée  au  manomètre  de  Claude  est-.  52.  L’examen  du  lU 
quide  céphalo-rachidien  montre  en  outre  :  1,6  lymphocijles  par  millimètre  cube  ;  0  gr.  60 
d’albumine  par  litre.  La  pression  artérielle  mesurée  ce  même  jour  aurait  été  Mx  16- 

Un  tait  important  fi  noter  est  le  soulagement  immédiat  survenu  après  la  ponction  lom¬ 
baire.  Cependant,  ce  soulagement  ne  tut  que  transitoire  :  24  heures  après  les  céphalées 
postérieures,  le  torticolis  réapparaissent.  Pendant  quelques  jours  le  tableau  clinique 
reste  le  même  que  celui  constaté  avant  la  ponction  lombaire;  puis,  progressivement, 
l’état  s’aggra-\"e  et  la  malade  est  confinée  au  lit. 

En  effet,  elle  souffre  atrocement  de  la  tète  et  le  moindre  mouvement  exagère  les  dou¬ 
leurs.  Elle  a  des  nausées  et  des  vomissements.  Elle  ne  peut  plus  se  lever  ni  même  s’asseoir 
dans  son  lit,  car  immédiatement  elle  se  sentattiréeen arrière  et  tombe.  Les  troubles  de  la 
mémoire  pour  les  faits  récents,  la  fabulation  s’accentuent  rapidement.  Elle  a  par  mo¬ 
ment  des  crises  de  narcolepsie  impressionnantes,  sans  troubles  de  la  soif  ni  du  débit 
urinai:  e. 


Examen  du  15  mars  1936.  Lorsque  l’un  de  nous  l’examine  à  la  demande  dif  D”  Poirier, 
il  trouve  la  malade  au  lit.  Elle  dort.  On  arrive  à  la  tirer  de  son  sommeil,  mais  dès  qu’on 
cesse  de  l’examiner  elle  retombe  dans  un  état  de  narcolepsie  accentuée.  Quand  on  lui 
parle,  ou  bien  elle  se  plaint  de  céphalée  atroce  en  portant  sa  main  à  la  nuque,  ou  bien 
dès  que  la  crise  de  céphalée  est  passée  elle  répond  d’une  façon  foviale,  euphorique.  Elle 
n.’a  pas  l’impression  d’être  gravement  malade.  La  mémoire  pour  les  faits  récents  est 
très  défectueuse.  Par  moment  elle  raconte  avec  jovialité  des  faits  que  ne  confirme  pas 
l’entourage. 

La  motilité  passive  et  active  est  normale.  Les  réflexes  ossotendineux  sont 
normaux  aux  quatre  membres.  L’exploration  des  réflexes  cutanés  plantaires  met  en 
évidence  une  extension  nette  de  l’orteil  droit  et  un  signe  de  l’éventail  à  gauche. 

La  sensibilité  superficielle  et  profonde  est  normale  à  tous  ses  modes. 

Lorsqu’on  essaie  d’asseoir  la  malade,  elle  dit  immédiatement  que  «  tout  tourne  »  et 
qu’elle  est  «  attirée  en  arrière  ».  Lorsqu’on  la  met  debout  elle  oscille  et  tombe  en  arrière. 
La  malade  étant  assise  dans  son  lit,  calée  par  des  oreillers,  les  bras  étendus  horizontale¬ 
ment  dévient  l’un  et  l’autre  en  dehors  dès  que  les  yeux  sont  fermés.  Adiadocooinésie 
bilatérale  et  plus  nette  à  droite. 

L'élude  des  paires  crâniennes  ne  montre  pas  d’autres  troubles  que  les  troubles  oculaires 
Los  pupilles  sont  égales.  Les  réflexes  photomoteurs  faibles  des  deux  côtés.  L’accommoda¬ 
tion,  la  convergence  sont  normalés.  La  motilité  oculaire  est  normale.  L’examen  du  fond 
d  ceil  montre  à  droite  une  atrophie  papillaire  à  bords  flous  avec  placards  blanchâtres 
péripapill  aires  et  à  gauche  une  papille  à  bords  flous.  L’acuité  visuelle,  très  réduite  à 
droite,  est  encore  bonne  à  gauche. 

L’examen  général  montre  une  hypertension  artérielle  considérable  Mx  26- Mn  12, 
sans  aucun  signe  d’insuffisance  cardiaque.  L’auscultation  du  cœur  est  négative  ;  le 
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foie,  )a  rate  ne  sont  pas  gros.  Les  urines  sont  normales  comme  quantité  ;  elles  ne  con* 
tiennent  ni  sucre  ni  albumine.  Le  dosage  d’urée  sanguine  est  0  gr.  35. 

On  décide  que  la  malade  rentrera  à  la  clinique  le  20  mars||  pour  examen  complémen¬ 
taire,  radiologique  notamment. 

Le  19  mars  dans  la  nuit,  l’un  de  nous  est  rappelé  d’urgence  auprès  de  la  malade  parce 
(pie,  dit  la  familie,  est  elle  dans  le  coma.  Vers  10  heures  du  soir,  alors  qu’elle  venait  de 
souffrir  atrocement  de  la  nuque,  elle  a  fait  une  crise  d’épilepsie  généralisée  a  début  bra¬ 
chial  droit,  avec  perte  de  connaissance.  Quand  nous  arrivons  elle  est  à  la  phase  de  ster- 
tor;  le  signe  de  Babinski  est  bilatéral;  la  pression  artérielle  est  Mx  28-  Mn  13.  La  malade 
est  soumise  à  un  traitement  de  bromure-chloral  (lavement)  et  gardénal  sodique.  Elle 
sort  du  coma  et  on  la  transporte  au  matin  à  la  clinique. 

A  son  entrée  à  la  clinique  le  20  mars  1936,  la  malade  est  dans  un  état  de  confusion 
extrême.  La  pression  artérielle  est  Mx  27-Mn  13.  lo  :  7.  L’examen  oculaire  (Dr  Des 
vignes)  montre  ;  pupilles  égales.  Réflexes  photomoteurs  très  faibles  des  deux  côtés.  11  y 
a  à  peine  une  vibration  de  l’iris.  Accommodation-convergence,  motilité  normale.  Champ 
visuel  normal.  Fond  d’œil  :  à  droite,  atrophie  papillaire  avec  placards  blanchâtres  péri- 
papillaires.  Bords  un  peu  flous.  Veines  peu  dilatées; à  gauche  papille  à  bords  flous.  Les 
veines  sont  un  peu  dilatées,  mais  il  n’y  a  pas  de  stase  véritable.  Acuité  visuelle  :  à 
droite,  très  basse,  1  /20  environ  (vision  de  près,  avec  des  lunettes,  voit  seulement  les 
très  gros  titres  du  journal  );  à  gauche,  semble  normale  (peut  lire  les  petits  caractères 
des  journaux). 

L’examen  du  crâne  sur  coupes  stéréoscopiques  montre  un  colmatage  des  sutures 
sans  signe  évident  de  tumeur  cérébrale. 

Les  examens  de  laboratoire  montrent  pour  la  numération  globulaire  ;  globules  rouges 
.5.100.000,  hémoglobine  100,  valeur  globulaire  0,98  ;  globules  blancs  8.850.  Formule 
leucocytaire  :  polynucléaires  74  %  (neutre  :  69,  éosino  :  3,  naso  :  2)  ;  mononucléaires 
26  %  (monocytes  ;  3,  mononucléaires  :  18  ;  lymphocytes  :  5).  Dosage  d’urée  sanguine 
0  gr.35.  Temps  de  saignement  1  min.  50;  de  coagulation  8  min.  Groupe  IV.  Réaction  de 
B.-  Wassermann  négative  dans  le  sérum.  Elle  sera  négative  également  dans  le  liquide 
de  ponction  ventriculaire.  ' 

Le  diagnostic  de  méningite  séreuse  de  la  fosse  postérieure  est  porté.  En  raison  de  la 
gravité  du  cas,  on  décide  de  pratiquer  une  trépanation  décompressive  sous-temporale 
droite  sans  ventriculogr  aphie  préalable.  Néanmoins,  afin  d’être  en  mesure  de  parer  â 
l’éventualité  d’un  brusque  déséquilibre  du  liquide  céphalo-rachidien,  on  fait  préventive¬ 
ment  deux  trous  de  trépan  occipitaux  afin  de  pouvoir,  s’il  y  a  lieu,  secondairement, 
ponctionner  les  ventricules. 

iNTEBVENTioN  LE  22  MARS  1936  (D”  P.  Pueoh  et  A.  Askénasy).  D’abord  on  perce 
deux  trous  de  trépan  occipitaux  droit  et  gauche,  sans  ponctionner  les  ventricules.  Puis 
l’on  lait  une  trépanation  décompressive  sous-temporale  droite.  Dès  l’ouverture  de  la 
dure-mère,  s’écoule  une  quantité  anormalement  abondante  de  liquide.  Les  circonvo¬ 
lutions  sont  étalées,  hypervascularisées.  Ponction  de  la  corne  ventriculaire  temporale 
droite  ;  dilatation  ventriculaire.  Dure-mère  laissée  ouverte.  Fermeture. 

Les  suites  opératoires  sont  normales.  Jusqu’au  11®  jour  qui  suit  l’intervention,  la 
malade  conserve  un  certain  degré  de  confusion  mentale  qui  régresse  d’ailleurs  progres¬ 
sivement  et  disparaît  ù  cette  date.  Elle  ne  souffre  plus  de  la  tête  ni  de  vomissements  ni 
de  vertiges.  Les  pressions  artérielles  régulièrement  mesurées  sont  les  suivantes  : 


Le  23  mars-Mx  19  -  Mn  9 

Le  25  —  17  -  8 

Le  27  17  -  9 

Le  1®' avril  15  -  8 

Le  4  —  14  -  7 

Le  9  —  15  -  8 

Le  11  —  14  -  7 


Elle  se  lève  le  5  avril,  et  dès  le  8  avril  elle  commence  à  marcher  correctement.  Elle 
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n’a  plus  de  vertiges.  Elle  n’a  plus  de  signes  de  Romberg.  Les  marionnettes  sont  faites  cor¬ 
rectement  des  deux  côtés.  L’épreuve  des  bras  tendus  est  normale. 

Dans  l’espoir  de  lutter  contre  l’abondance  de  liquide  céphalo-rachidien,  nous  deman¬ 
dons  au  D'  Stuhl  de  faire  des  séances  de  radiothérapie  sur  les  plexus  choroïdes.  La  série 
d’irradiation  est  commencée  le  13  avril  1936.  Après  la  sixième  séance  le  23  avril  1936 
la  pression  est  :  Mx  16  1  /2-Mn  8  1  /2.  Elle  quitte  la  clinique  à  cette  date. 

Nous  revoyons  la  malade  le  29  avril  1936.  Elle  marche  correctement  et  circule  seule. 
Elle  n’a  plus  de  vertiges.  L’examen  neurologique  est  sensiblement  normal.  Elle  n’a  plus 
aucun  trouble  du  caractère.  La  mémoire  est  redevenue  normale.  L’acuité  visuelle  est 
meilleure.  Le  flou  des  bords  a  presque  disparu  La  pression  est  :  Mx;i7  1  /2-9.  La  décom¬ 
pressive  n’est  pas  tendue.  Depuis  lors,  l’état  se  maintient  satisfaisant. 

Remarques 

Cette  observation  donne  lieu  à  un  certain  nombre  de  remarques. 

Dans  un  premier  stade  il  a  paru  s'agir  d’une  hypertension  artérielle 
simple  apparue  trois  ans  après  l’ablation  complète  des  organes  génitaux. 
A  ce  moment,  les  céphalées  étaient  diffuses,  supportables,  transitoires, 
sans  horaire  fixe.  La  pression  artérielle  était  de  Mx  21-Mn  11.  Les 
troubles  oculaires  observés  étaient  ceux  que  l’on  peut  voir  dans  toute 
hypertension  artérielle.  Puis  après,  un  stade  d’amélioration  des  troubles 
visuels. 

Dans  un  troisième  stade,  le  tableau  s’est  considérablement  modifié. 
L’histoire  de  la  maladie  ne  nous  permet  pas  de  préciser  dans  quelle  con¬ 
dition  est  survenu  ce  changement.  On  ne  retrouve  pas  d’épisode  infec¬ 
tieux  initial,  mais  le  fait  est  banal  dans  un  grand  nombre  de  cas  de  mé¬ 
ningites  séreuses.  Le  seul  point  que  nous  avons  relevé  est  l’existence 
d’une  leucocytose  sanguine.  Toujours  est-il  que,  du  point  de  vue  clinique 
le  tableau  présenté  dans  ce  dernier  stade  est  celui  d’une  méningite 
séreuse  de  la  fosse  postérieure.  La  malade  souffre  de  céphalée  postérieure  et 
de  nausées.  Ces  troubles  surviennent  principalement  le  matin  et  lors  des 
changements  de  positions  de  la  tête.  Ils  s’accompagnent  bientôt  de  tortico¬ 
lis,  puis  de  hoquet,  la  malade  a  des  vertiges  et  une  tendance  à  tomber  en 
arrière. 

Un  tel  tableau  fait  penser  à  l’existence  d’une  tumeur  de  la  ligne  mé¬ 
diane.  La  dissociation  albumino-cytologique  est  également  en  faveur  de 
ce  diagnostic.  Mais,  contrairement  à  ce  qu’on  aurait  dù  voir  dans  une 
tumeur  solide  de  la  ligne  médiane,  la  ponction  lombaire  amène  un  soula¬ 
gement  immédiat  quoique  transitoire  de  tous  les  symptômes.  En  même 
temps  que  ces  symptômes  de  méningite  séreuse  de  la  fosse  postérieure 
apparaissent,  on  voit  survenir  d’autres  troubles  liés  à  la  dilatation  ventri¬ 
culaire  concomitante  :  des  troubles  du  caractère,  de  la  mémoire,  une 
crise  d’épilepsie  et  certains  signes  infundibulo- tubaires  liés  aux  perturba¬ 
tions  qu’apporte  dans  cette  région  la  dilatation  anévrysmale  du  III®  ven¬ 
tricule.  Tels  sont,  par  exemple,  les  troubles  de  la  i-égulation  hypnique  ; 
dans  le  cas  présent,  à  l’insomnie  a  succédé  la  narcolepsie. 

Dans  le  même  temps  que  les  manifestations  cliniques  de  la  méningite 
séreuse  de  la  fosse  postérieure  avec  dilatation  ventriculaire  se  sont  aggra- 
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vés,  la  pression  artérielle  s’est  considérablement  élevée.  Elle  a  atteint 
Mx.  28-13  à  un  moment  où,  après  un  maximum  de  céphalée,  elle  a  fait  une 
crise  épileptique. 

Il  faut  noter  ici  encore  sur  un  fond  d’hypertension  artérielle  permanente 
les  poussées  d’hypertension  artérielle  paroxystique  et  l’influence  sur  les 
poussées  des  émotions.  La  veille  au  soir  du  transport  de  la  malade  à  la 
clinique,  la  pression  est  montré  à  Mx  28. 

Dans  ce  cas  on  avait  noté  l’amélioration  surprenante  qu’avait  produite 
la  ponction  lombaire.  Mais  cette  amélioration  n’avait  été  que  transitoire , 
La  décompressive  a  joué  à  la  manière  d’une  ponction  lombaire  plus  continue. 
La  pression  qui  avait  atteint  Mx  26,  puis  Mx  28  oscille  maintenant  entre 
Mx  14  el  Mx  17  1/2.  La  malade  ne  souffre  plus  de  la  tête,  circule  seule, 
n’a  plus  de  troubles  de  l’équilibre,  l’acuité  visuelle  est  meilleure  et  le  flou 
des  bords  papillaires  est  en  voie  de  régression.  La  décompressive  n’est 
pas  tendue,  contrairement  à  ce  qu’on  aurait  dû  observer  si  la  malade  avait 
été  atteinte  d’une  tumeur. 

B.  CoMMENTAIHES  GÉNÉRAUX. 

Nous  avons  exposé  les  faits  et  relaté  dans  leurs  détails  trois  observa¬ 
tions.  Ces  observations,  les  remarques  que  chacune  d’elles  nous  a  suggé¬ 
rées,  nous  autorise  à  être  plus  bref  dans  les  commentaires  généraux. 

1.  —  Cliniques. 

a)  En  clinique  on  voit  beaucoup  d’hypertendus  artériels  qui  souffrent 
delà  tête,  qui  ont  des  bourdonnements  d'oreilles,  des  vertiges...  Ce  sont 
là  souvent  des  phénomènes  banaux  d’une  hypertension  artérielle  ba¬ 
nale. 

Mais  quand  un  hypertendu  artériel  vient  dire  que  ses  maux  de  tête  sont 
anormalement  violents,  qu’ils  surviennent  surtout  le  matin  ou  dans  la 
deuxième  partie  de  la  nuit,  qu’ils  s’accompagnent  de  vomissements  surve¬ 
nant  le  matin,  de  torticolis,  de  hoquet,  que  l’examen  met  en  évidence  l’exis¬ 
tence  de  troubles  cérébello-veslibu! aires  et  que  le  malade  n’est  pas  un  insuf¬ 
fisant  cardiaque,  il  faut  penser  qu’il  ne  s’agit  peut-être  plus  d'une  hyper¬ 
tension  artérielle  banale. 

11  convient  de  ne  pas  mettre,  sans  un  plus  ample  informé,  tous  ces 
troubles  sur  le  compte  vasculaire  ou  sur  le  compte  des  désordres  céré¬ 
braux  dont  l'hypertension  artérielle  est  classiquement  responsable  :  spas¬ 
mes  vasculaires,  hémorragies  cérébrales,  ramollissement  cérébraux.  II 
faut  demander  un  examen  du  fond  de  l’œil. 

b)  Fin  clinique,  à  juste  titre,  on  mesure  beaucoup  de  pressions  arté¬ 
rielles.  On  examine  moins  de  fonds  d’œil.  Le  fond  d’œii  des  hypertendus 
artériels  mérite  d’être  examiné  systématiquement  lorsqu’ils  souffrent 
des  troubles  que  nous  venons  de  signaler.  La  présence  d'une  stase  pa¬ 
pillaire  NETTE  apportera  l’appoint  diagnostic  capital. 
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Sans  doute  il  peut  être  difiBcile  dans  certains  cas,  sinon  impossible,  de 
différencier  cliniquement  les  lésions  du  fond  d’œil  observées  chez  les 
hypertendus  et  les  brightiques,  des  lésions  observées  dans  l’hypertension 
intracrânienne.  Ainsi  que  le  conseille  M.  Vincent,  il  convient  alors 
d’avoir  recours  à  la  ventriculographie. 

Quand  on  découvre  une  hypertension  artérielle  associée  à  un  syndrome 
net  de  méningite  séreuse  de  la  fosse  postérieure  avec  stase  papillaire 
évidente,  le  diagnostic  est  facile.  Il  ne  saurait  en  tout  cas  être  discuté 
qu’avec  une  tumeur.  Tumeur  ou  pseudo-tumeur  :  la  ventriculographie 
pourra  encore  trancher  le  diagnostic. 

On  sait  enfin  qu’au  cours  de  l’hypertension  artérielle,  et  sans  qu’il  y 
ait  stase  papillaire  vraie,  l’examen  ophtalmoscopique  peut  montrer  un 
Hou  des  bords  papillaires.  Nous  pensons  que  lorsque  le  syndrome  d’hy¬ 
pertension  artérielle  et  intracrânienne  associé  est  franc,  le  simple  flou 
des  hords  a  une  valeur.  C’est  ainsi  que  l’un  de  nous  a  pu  opérer  avec 
succès  la  malade  de  l'opération  n®  3  sans  ventriculographie  préalable. 

c)  Il  faut  faire  tôt  le  diagnostic  de  ce  syndrome  d’hypertension 
artérielle  et  intracrânienne  d’origine  nerveuse. 

Il  n’est  pas  impossible  qu’à  la  manière  d’autres  encéphalites  ou  mé¬ 
ningites  séreuses  le  traitement  médical  précocement  institué  puisse  être 
efficace. 

Abandonné  à  lui-même,  l’étude  de  nos  observations  autorise  à  shéma- 
tiser  l’évolution  de  la  maladie  de  la  manière  suivante  : 

1.  Dans  un  premier  stade,  les  symptômes  associés  d’hypertension 
artérielle  et  de  méningite  séreuse  de  la  fosse  postérieure  constituent  tout  le 
tableau  clinique. 

L’évolution  progressive  des  deux  syndromes  (vasculaires  et  nerveux) 
se  fait  à  l’occasion  de  poussées  paroxystiques  synchrones. 

2.  Dans  un  deuxième  stade  s’ajoutent  en  plus  des  signes  de  dilatation 
ventriculaire  : 

a)  Certains  d’entre  eux  peuvent  être  attribuésà  \adilatation  ventriculaire 
globale  ;  tels  sont,  notamment  ;  les  troubles  du  caractère,  de  la  mémoire, 
les  crises  d’épilepsie. . .  Dans  de  telles  conditions  le  diagnostic  peut  être 
difficile  avec  une  tumeur,  frontale  par  exemple. 

P)  D’autres,  au  contraire,  méritent  d’être  rapportés  aux  perturbations 
infundibulo-tubériennes  qu’entraîne  la  dilatation  du  ///®  ventricule.  Telles 
sont,  par  exemple,  l’adiposité,  les  troubles  de  la  glycémie,  les  troubles  du 
sommeil.  Dans  ces  conditions,  le  diagnostic  peut  se  poser  avec  certaines 
tumeurs  de  l’hypophyse  ou  de  la  région  hypophysaire. 

3.  A  UN  STADE  ULTIME,  ces  malades  sont  condamnés  à  mourir  à  la  ma¬ 
nière  des  grands  hypertendus  artériels  ou  intracrâniens. 


II.  —  Thérapeutiques. 

Les  cas  que  nous  envisageons  sont  certainement  rares.  Lorsque  les  trai- 
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tements  habituels  se  sont  montrés  inefficaces,  nous  pensons  qu’il  faut 
faire  une  trépanations  décompressive  sous-temporale. 

Au  premier  abord,  il  peut  paraître  surprenant  que  le  diagnostic  de 
méningite  séreuse  de  la  fosse  postérieure  ayant  été  porté,  nous  n’al¬ 
lions  pas  directement  sur  la  fosse  postérieure. 

Nous  avons  fait  un  Cushing  (fig.  4),  ou  bien,  comme  notre  Maître 
Clovis  Vincent  le  conseille  dans  les  encéphalites  avec  oedème  cérébral, 
un  grand  volet  décompressif.  C’est  l’intérêt  du  malade  qui  nous  a  guidés. 
Lorsque  l’un  de  nous,  dans  notre  premier  cas,  se  décida  pour  une  simple 
décompression  sous  temporale,  ce  fut  dans  l’intention  ferme  d’aborder 
dans  un  deuxième  temps  la  fosse  postérieure,  si  le  résultat  était  insuf¬ 
fisant. 

Or,  avec  un  minimum  de  risques,  le  résultat  attendu  a  été  obtenu. 


III.  —  Pathogéniques. 

Chez  des  malades  non  asystoliques,  nous  espérons  montrer  qu’une 
variété  d’encéphalite  avec  méningite  séreuse  prédominante  au  niveau  de 
la  fosse  postérieure  peut  réaliser  le  syndrome  d’hypertension  artérielle 
et  intracrânienne  associée  et  qu’il  peut  rétrocéder  après  trépanation 
décompressive. 

Nous  avons  dit  déjà  que  la  méningite  séreuse  expliquait  le  syndrome 
d’hypertension  intracrânienne  et  la  stase  en  particulier  ;  et  que  sa  loca¬ 
lisation  maximum  au  niveau  de  la  fosse  postérieure  expliquait  l’hyper¬ 
tension  artérielle  en  raison  des  perturbations  bulbo-protubérantielles 
qu’elle  est  susceptible  d’entraîner. 

Nous  avons  jugé  ces  faits  assez  nouveaux  pour  mériter  d’être  rap¬ 
portes. 

A.  Sans  doute,  les  rapports  entre  la  tension  rachidienne  et  la  ten¬ 
sion  ARTÉRIELLE  Ont  été  étudiés  de  longue  date.  Depuis  les  recherches 
classiques  de  Richet,  François  Frank,  Cushing,  Parisot,  Dumas  et  Con- 
damin,  Claude,  Riser  et  leurs  écoles,  de  très  longs  travaux  ont  été 
publiés. 

a)  L'influence  de  la  pression  artérielle  sur  la  pression  rachidienne  semble 
pratiquement  inexistante.  Voici  par  exemple  les  conclusions  de  Frémont, 
Smith,  Meritt  d’uneétude  qu’ils  ont  faite  chez  1.418  hypertendus  artériels. 

«  1.  In  uncomplicated  cases  there  was  no  relationship  between  the  ce- 
rebrospinal  fluid  pressure  and  the  arterial  blood  pressure  either  systo- 
lic  or  diastolic. 

«  2.  There  was  a  definite  increase  in  the  cerebrospinal  fluid  pressure 
in  cases  of  uremia  and  congestive  heart  failure. 

«  3.  On  increase  in  the  intracranial  pressure  had  no  eftect  on  arterial 
pressure  until  the  level  of  the  cerebrospinal  fluid  pressure  exceeded  that 
of  the  diastolic  pressure. 

«  4.  The  were  occasional  uncomplicated  cases  of  arterial  hypertension 
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(6  of  our  sériés  of  1418)  in  whicb  the  cerebrospinal  fluid  pressure  was 
over  200  mm.  of  cerebrospinal  fluid.  We  bave  no  explanation  for  this.  » 

Il  serait  intéressant  de  savoir  si  ces  6  cas  sur  1.418  ne  répondent  pas  au 
syndrome  que  nous  décrivons. 

b)  U  influence  de  V  hypertension  encéphalique  ou  des  perturbations  encé¬ 
phaliques  sur  la  pression  artérielle  a  été  depuis  longtemps  mise  en  lumière. 

Les  physiologistes  signalent  qu’ils  ont  pu  observer  des  hypertensions 
artérielles  après  avoir  créé  artifîciellement  des  hypertensions  intracrâ¬ 
niennes,  soit  en  injectant  du  sérum  artificiel  dans  les  espaces  sous-ara¬ 
chnoïdiens  comme  Renato  Martinetti  et  Emmanuel  Garcia  dans  le  labo¬ 
ratoire  de  M.  Loeper,  ou  à  l’aide'  de  kaolin  comme  Dixon  et  Heller. 
Chez  l’homme,  au  cours  (des  grands  syndromes  d’hypertension  intracrâ¬ 
nienne  que  nous  observons  dans  les  tumeurs  cérébrales,  l’hypertension 
artérielle  n’est  pas  fréquente. 

Les  chirurgiens,  en  particulier  Cushing,  Albert,  ’Wertheimer  et  Frieh. 
ont  étudié,  d’autre  part,  le  mécanisme  de  l’hypertension  artérielle  au 
cours  des  traumatismes  cérébraux. 

D’autres  auteurs  l’ont  étudiée  au  cours  de  l’embolie  cérébrale,  clinique¬ 
ment  observée  ou  expérimentalement  réalisée  (Couty,  Roger,  Houssaye 
et  Moninelli,  Loeper,  Lemaire  et  de  Sèze,  Villaret,  Justin  Besançon  et 
de  Sèze,  Hermann,  Malméjac  et  Jourdan,  de  Gennes). 

Le  rôle  du  système  vago-sympathique  et  de  l’adrénalino-sécrétion, 
(Tournade  et  Chabrol)  a  été  également  étudié. 

Un  grand  nombre  d’auteurs  ont  donc  noté  l’origine  nerveuse  primitive 
de  certaines  hypertensions  artérielles  et  Clovis  'Vincent,  dans  ce  pro¬ 
blème  qui  passionne  chercheurs  et  cliniciens,  a  émis  l’hypothèse  d’une 
cause  nerveuse  commune  qui  donne  l’hypertension  artérielle  et  la  stase 
papillaire. 

B.  D.\ns  le  présent  travail  nous  ne  cherchons  nullement  a  établir 
LE  rôle  DE  l’hypertension  INTRACR.ANIENNE  OU  LE  RÔLE  DE  l’hYPERTEN - 
SION  ARTÉRIELLE. 

Nous  rapportons  des  faits  montrant  quelle  peut  être  l’origine  ner¬ 
veuse  unique  de  ce  syndrome  d’hypertension  associée  artérielle  et  ner¬ 
veuse  :  une  méningite  séreuse  de  la  fosse  postérieure  et  la  rétrocession  de 
ce  syndrome  après  trépanation  décompressive. 

(Travail  du  service  du  D*'  Cl.  Vincent.) 
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Séance  du  16  octobre  1935. 


Présidence  de  M.  Henner 


Paralysie  ascendante  avec  évolution  heureuse,  par  M.  K.  Mathon 
{présentation  du  matade.  Clinique  du  P’’  Pelnar)  [paraîtra  ultérieurement). 
Discussion  :  P"^  Henner. 


Symptômes  radiculaires  unilatéraux  dans  le  spina-bifida  sacré, 
par  M.  R.  Schwarz  [présentation  du  malade  ;  clinique  du  P'’  Hynek  ; 
groupement  neurologique  du  P'  Henner). 

X.  Y.,  âgé  de  28  ans.  Le  malade  a  été  opéré  en  1917  pour  une  fistule  branchiogène 
localisée  avant  l’insertion  de  i’héiix  gauche.  Deuxième  opération  plastique  dans  la 
même  région  en  1924. 

La  maladie  actuelle  date  depuis  1930.  Douleurs  dans  le  membre  inférieur  droit, 
surtout  après  une  marche  prolongée;  le  maximum  des  douleurs  est  dans  la  cuisse  droite. 
En  1934,  le  malade  trouva  en  palpant  dans  la  région  coccygienne  gauche  une  proémi¬ 
nence  de  la  grosseur  d’une  prune.  Cette  tuméfaction  disparut  au  bout  de4  mois.  Au  prin¬ 
temps  de  1935,  les  douleurs  dans  la  cuisse  droite  ont  augmenté  de  telle  façon  que  le 
malade  boitait.  Les  douleurs  irradiaient  jusque  dans  le  talon.  Depuis  septembre  1935, 
le  malade  est  alité  à  cause  de  ses  douleurs. 

■Elat  actuel.  —  Hyperréflexie  tendineuse  et  périostée  aux  membres  intérieurs.  Dou¬ 
leur  à  la  pression  de  ia  vertèbre  lombaire  V  et  du  segment  Si.  Sensibilité  douloureuse 
paravertébrale  dans  le  même  niveau.  Hyperesthésie,  peu  prononcée,  mais  certaine, 
dans  les  segments  Su  Siii  droits.  Le  réflexe  anal  ast  diminué  à  droite.  Petite  hyper- 
trichose  dans  la  région  de  la  vertèbre  lombaire  V. 

Examen  radiologique  (M.  Bastecky).  —  11  nous  montre  une  13®  côte  dans  la  hauteur 
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de  Li.  Lombalisation  du  segment  Si.  L’épine  de  ce  segment  est  doublée  en  deux  apo¬ 
physes  individuelles.  Tout  le  canal  sacré  est  ouvert. 

Les  réactions  à  la  syphilis  sont  négatives  dans  le  sang  et  le  liquide  céphalo-rachidien. 

Liquide  céphalo-rachidien.  —  Les  réactions  des  globulines  sont  négatives  ;  5  éléments 
cellulaires  par  mmc.  Tension  Claude,  position  assise,  40  ;  Oueckenstedt-Stoockey  nor¬ 
maux.  Le  lipiodol  descendant  passe  librement  jusqu’au  cul-de-sac  ;  3  gouttes  seulement 
restent  dans  la  colonne  lombaire. 

Le  malade  a  été  suspect  tout  d’abord  d’une  tumeur  ou  d’une  arachnoïdite  et  proba¬ 
blement  aussi  d’une  spondylite  bacillaire.  On  peut  exclure  toutes  ces  éventualités. 
Nous  supposons  avec  certitude  que  le  tableau  clinique  est  dû  aux  anomalies  des 
tissus  mous  dans  le  canal  rachidien. 

Le  spina-bifida  sacré  est  une  trouvaille  fréquente  même  chez  des  sujets  qui  sont 
exempts  de  tous  troubles  subjectifs  et  objectifs.  Si  les  symptômes  objectifs  sont  peu 
prononcés,  on  peut  songer  au  spina-bifida  comme  facteur  étiologique  seulement  par 
exclusion.  En  règle  générale,  les  troubles  subjectifs  du  malade  porteur  de  spina-bifida 
oculta  sacré  sont  ceux  d’une  lombbsciatique.  Des  symptômes  radiculaires  unilaté¬ 
raux  avec  troubles  esthétiques  dans  le  territoire  des  racines  sacrées  sont  rares.  C’est 
pourquoi  nous  présentons  le  malade. 

Le  lipiodol  épidural  sacré  et  lombaire  thérapeutique  a  exercé  une  influence  très  favo¬ 
rable  chez  le  malade.  Le  malade  quitta  notre  service  tout  à  fait  guéri  de  ses  dou¬ 
leurs. 

M.  Janota  considère  l’opération  de  spina-bifida  sacralis  comme  jus¬ 
tifiée  seulement  après  la  constatation  d’une  véritable  lésion  des  racines 
sacrées,  comportant  particulièrement  des  troubles  de  la  sensibilité  dans 
les  segments  sacrés  ;  l’indication  opératoire  est  seulement  chez  les  ma¬ 
lades  où  toutes  les  méthodes  thérapeutiques  non  opératoires  auraient 
échoué  et  où  les  souffrances  du  malade  sont  insupportables.  Dans  des 
cas  de  ce  genre  où  l’opération  fut  pratiqué  à  l’hôpital  de  Bulovka  à  Prague 
par  feu  le  Horak,  les  résultats  obtenus  furent  très  satisfaisants  et  du¬ 
rables  chez  un  nombre  assez  considérable  de  malades. 


Méningiomes  de  la  petite  aile  du  sphénoïde.  Tableau  clinique,  ra¬ 
diologique  ;  diagnostic  différentiel,  par  M.  V.  Pitha  et  M.  J.  Bas- 
TECKY  [présentation  d’une  malade,  de  sciagraphies.  Clinique  du  P""  Hy- 
NEK,  groupement  neurologique  du  P"^  Henner). 

Présentation  d’une  malade  chez  laquelle  nous  diagnostiquons  avec 
certitude  un  méningiome  de  la  petite  aile.  Cette  tumeur  a  été  trouvée 
au  cours  de  l’opération  (P^'  Jirasek).  La  malade  succomba  deux  jours 
après.  A  l’examen  nécropsique  on  trouva  un  grand  méningiome  de  la 
petite  aile  [paraîtra  in  extenso). 

Le  secrétaire, 

Pi'  Henner. 
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Séance  du  13  novembre  1935. 


Présidence  de  M .  Myslivecek 


Abcès  otogène  sous-dural  de  la  fosse  cérébrale  moyenne,  par  M.  Z. 

Kocka  et  M™®  V.  Sajdova  {présentation  de  ta  matade.  Clinique  du 

Pr  Precechtel  et  du  P’^  Hynek). 

M.  Kocka  :  X.  Y.,  âgée  de  33  ans.  La  malade  souffre  depuis  son  enfance  d’écoulement 
suppuratif  des  oreilles,  après  scarlatine.  L’acuité  auditive  s’aggravait  lentement.  Le 
5  avril,  M.  Sajdova  a  constaté  dans  la  consultation  neurologique  de  la  clinique  du 
P'  Hynek  une  paralysie  du  nerf  facial  gauche  et  un  nystagmus  rotatoire  horizontal 
du  1“  dans  les  regards  latéraux.  La  malade  est  dirigée  à  la  clinique  oto-rhino-laryngolo- 
gique  du  P'  Precechtel.  Le  malade  refusa  l’opération.  Au  tympan  gauche  nous  trou¬ 
vons  dans  les  quadrants  postérieurs  une  perforation  marginale  ;  par  la  sonde  on  cons¬ 
tate  l’os  rude,  aucune  fistule  au  canalicule  horizontal.  A  droite  également,  une  otite 
chronique  sans  signe  de  destruction  osseuse.  On  ne  peut  constater  de  cholestéatome  ni 
à  droite  ni  à  gauche.  Acuité  auditive  v.  m.  bilatérale,  ad  concham,  la  malade  ne  perçoit 
pas  du  tout  le  chuchotement.  Aux  radiographies  on  constate  des  apophyses  scléro¬ 
tiques.  Opérafton  radicale  le  27  avril  1935.  La  lame  vitreuse  de  la  fosse  cholestéatoma- 
teuse,  sans  cavité  moyenne  est  intacte,  c’est  pourquoi  on  ne  dénude  pas  la  dure- 
mère  ni  le  sinus.  A  l’institut  bactériologique  du  P'  Honl,  on  constate  le  streptocoque 
hémolytique.  Les  suites  opératoires  étant  favorables,  la  malade  rentre  à  son  domicile 
le  19®  jour  après  l’opération  ;  elle  est  afébrile,  la  paralysie  du  nerf  facial  persiste,  le 
nystagmus  n’est  que  celui  de  fixation  dans  les  regards  latéraux. 

Un  mois  après  l’opération,  la  malade  est  hospitalisée  de  npuveau  à  notre  clinique  : 
elle  délire,  vomit,  et  se  plaint  de  maux  de  tête.  Elle  ne  répond  pas  aux  questions,  mais 
elle  comprend  ce  qu’on  lui  dit.  La  fièvre  est  de  38,3  p.  88.  Pas  de  nystagmus.  Ponction 
lombaire  :  le  liquide  est  louche,  3.150  éléments  cellulaires  par  mmc.  Tension  35,  Claude 
position  assise.  A  l’opération,  on  constate  que  la  plaie  opératoire  est  propre,  mais  l’os 
des  cellules  paralabyrinthiques  est  ramolli,  les  changements  se  propagent  vers  la  lame 
vitreuse  de  la  fosse  moyenne.  Cette  lame  est  également  ramollie.  La  dure-mère  de  la 
fosse  moyenne  est  alors  dénudée.  Elle  est  décolorée  dans  un  espace  d’une  pièce  de  cinq 
couronnes  et  elle  est  couverte  par  des  granulations  sur  une  surfac  du  diamètre  de 
2  cm.  Sous  la  lame  vitreuse  changée,  on  trouve  un  petit  abcès  extradural,  contenant 
à  peu  près  2  cmc.  de  pus.  Ponction  de  la  dure-mère  dans  le  lieu  des  changements  maxi¬ 
maux  ;  on  aspire  10  cmc.  de  pus.  Incision  de  la  dure-mère  en  croix,  aspiration  du 
pus,  drainage  ;  on  laisse  la  plaie  ouverte.  Tous  les  deux  jours  on  fait  les  pansements  de 
l’abcès  cérébral  dans  la  position  assise,  avec  une  ponction  lombaire  simultanée.  Les 
éléments  cellulaires  diminuent  progressivement  en  nombre.  Au  début,  le  liquide  conte¬ 
nait  3.150  éléments  cellulaires  par  mmc.;  3  semaines  après  l’opération  il  n’y  a  que  3  élé¬ 
ments  cellulaires  par  mmc.  Voir  les  détails  de  l’examen  neurologique  dans  la  commu¬ 
nication  de  M.  Sajdova.  Par  la  culture  du  liquide  céphalo-rachidien,  on  trouve  le  strepto¬ 
coque  hémolytique,  comme  on  Ta  trouvé  dans  le  pus  de  l’abcès.  La  malade  rentre  à  son 
domicile  10  semaines  après  la  seconde  opération.  A  l’examen  otologique  actuel,  on  trouve 
une  cicatrice  parfaite  rétro-auriculaire  gauche  ;  à  l’examen  otoscopique,  nous  voyons 
que  la  cavité  est  rougeâtre,  en  partie  épidermisée.  Du  côté  droit  persiste  une  otite  chro¬ 
nique  avec  perforation  marginale.  La  malade  se  plaint  aujourd’hui  seulement  des  cé¬ 
phalalgies  ;  l’état  neurologique  sera  communiqué  par  M“®  Sajdova. 
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Les  changements  locaux  au  cours  de  trépanation  radicale  étaient  plu¬ 
tôt  modiques,  mais  ils  répondaient  aux  symptômes  constatés  chez  la  ma¬ 
lade  à  la  fin  d’avril  1935.  Un  mois  après  il  y  a  un  réchauffement  du  pro¬ 
cès  inflammatoire  dans  les  cellules  paralabyrinthiques  avec  propagation 
vers  la  fosse  moyenne.  Formation  d’un  abcès  extradural,  puis  sous-dural, 
combiné  selon  la  profondeur  de  la  cavité  de  l’abcès,  avec  l’abcès  du  lobe 
temporal.  On  peut  localiser  l’abcès  dans  la  U®  et  la  II®  circonvolution  tem¬ 
porale.  L’abcès  était  de  dimensions  considérables,  car  après  son  ouverture 
on  gagna  plus  de  10  cmc.  de  pus.  Cet  abcès  incita  la  réaction  méningée 
qui  était  très  violente,  comme  on  voit,  du  fait  de  3.150  él.  cel.  par  mmc. 
dans  le  liquide  céphalo-rachidien  et  comme  en  témoignaient  les  signes 
neurologiques. 

A  notre  clinique  oto-rhino-laryngologique  du  Precechtel,  on  s’oc¬ 
cupe  beaucoup  du  traitement  des  abcès  cérébraux  otogènes  comme  on 
voit  dans  la  série  des  publications  sur  la  question  et  comme  en  témoi¬ 
gnent  les  résultats  de  ce  traitement. 

En  1921,  le  Precechtel  analyse  dans  la  Revue  v  Neurologii  a 
psych  les  difficultés  du  traitement  postopératoire  des  abcès  cérébraux 
et  cérébelleux  otogènes.  Precechtel  accentue  qu’il  faut  surtout  empêcher 
la  rétention  du  pus  et  le  prolapse  du  tissu  cérébral  dans  la  plaie.  En  1924, 
Precechtel  a  publié  dans  le  Casopis  Lekaru  Ceskych  un  cas  analogue  à 
la  malade  que  l’on  présente.  Le  cas  de  Precechtel  fut  présenté  dans  la 
Société  oto-laryngologique.  Il  s’agissait  d’une  otite  chronique  gauche 
avec  un  polype  et  avec  une  aphasie  motrice-consécutive.  Dans  la  même 
Société,  Precechtel  a  relaté  4  cas  d’abcès  temporaux  otogènes  droits. 

Avec  M.  Kertezs,  j’ai  publié  une  statistique  de  tous  les  abcès  céré¬ 
braux  observés  à  la  clinique  du  Pr  Precechtel  depuis  1923-1932.  C’était 
un  ensemble  de  46  cas  d’abcès  cérébraux  et  cérébelleux.  24  abcès  céré¬ 
braux,  20  abcès  cérébelleux  et  2  cas  d’association  de  l’abcès  cérébral  et 
cérébelleux.  Les  abcès  cérébraux  étaient  presque  tous  localisés  dans  la 
région  du  lobe  temporal.  Les  abcès  ont  évolué  17  fois  au  cours  d’une 
otite  chronique  et  7  fois  au  cours  d’une  otite  aiguë.  Comme  pendant  les 
dix  ans  mentionnés  on  a  traité  à  notre  clinique  23.000  otites  suppuratives 
moyennes,  on  voit  que  les  abcès  cérébraux  évoluent  dans  1  %o  des  inflam¬ 
mations  suppuratives.  Des  résultats  analogues  ont  été  notés  par  Poled- 
nak,  Jansen,  C.  H.  Schwartze  et  autres. 

De  l’ensemble  des  24  abcès  cérébraux,  8  malades  ont  guéri,  c’est-à-dire 
33,3  %.  Dans  les  inflammations  aiguës,  4  malades  ont  guéri  sur  7  ;  dans  les 
inflammations  chroniques  ont  guéri  également  4  malades,  mais  d’un 
ensemble  de  17  abcès  cérébraux  diagnostiqués  et  ouverts. 

V.  Sajdova  r  J’ai  examiné  la  malade  pour  la  première  fois  le  5  avril  1935.  Ce  jour- 
là,  la  malade  avait  une  paralysie  périphérique  du  nerf  facial  gauche,  nystagmus  de 
1 0  horizonto-rotatoire  bilatéral,  hyperréflexie  tendineuse  générale. 

A  la  clinique  otolaryngologique,  la  malade  manifestait  le  26  avril  1935:  paralysie  du 
nerf  facial  gauche,  petite  rigidité  de  la  nuque,  les  troncs  et  les  plexus  nerveux  sont  dou¬ 
loureux  à  la  pression.  Phénomènes  pyramidaux  irritatoires  du  membre  inférieur  gauche. 
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Après  la  seconde  opération  :  la  paralysie  du  nerf  facial  gauche  persiste.  Altération 
générale,  prostration,  légère  désorientation.  Signes  méningés  nets.  Phénomènes  pyra¬ 
midaux  des  deux  côtés.  15  jours  après,  l’état  général  est  amélioré,  le  nystagmus  droit 
est  plus  fréquent  et  petit,  le  nystagmus  gauche  est  plus  ample  et  plus  lent,  type  de  Bruns- 
Stewart. 

J’ai  examiné  la  malade  pour  la  dernière  lois  le  12  novembre  1935  :  paralysie  du  nerf 
facial  gauche,  nystagmus  horizonto-rotatoire  gauche  de  1  ».  Légère  rigidité  de  la  muscu¬ 
lature  de  la  nuque.  Les  réflexes  tendineux  et  périostés  sont  plus  augmentés  à  droite. 
Phénomènes  pyramidaux  d’irritation  et  de  déficit  seulement  du  côté  gauche.  Dans 
l’épreuve  des  bras  tendus,  les  deux  membres  supérieurs  dévient  vers  la  gauche,  mais  le 
fll  à  plomb  est  vers  la  droite.  Au  cours  de  la  démarche,  le  membre  inférieur  droit  est 
en  abduction  légère.  La  sensibilité  est  intacte.  Pas  d’aphasie.  Symptomatologie  céré¬ 
belleuse  bilatérale,  plus  prononcée  à  droite,  pas  de  signes  de  vermis. 

Au  point  de  vue  neurologique,  la  malade  est  intéressante  par  la  compli¬ 
cation  suppurative  intracrânienne,  guérie  par  l’opération.  Le  fait  que 
l’aphasie  était  si  fugace  peut  être  expliqué  par  la  circonstance  que  la 
collectioh  du  pus  était  surtout  sous-durale.  Comme  l’otologiste  exclut  ac¬ 
tuellement  une  floridité  du  procès,  nous  devons  expliquer  les  symptômes 
cérébelleux  chez  la  malade  par  une  leptoméningite  plastique  dans  la 
fosse  cérébelleuse.  Quant  aux  phénomènes  pyramidaux,  nous  les  trou¬ 
vons  seulement  du  côté  gauche,  c’est-à-dire  seulement  du  côté  homolatéral 
avec  l’affection  otologique.  Ici  nous  somme  obligés  également  de  croire 
qu’une  méningite  plastique,  reliquat  de  la  méningite  suppurative  guérie, 
comprime  le  faisceau  pyramidal  du  côté  droit.  Autrement  on  serait  forcé 
de  supposer  que  les  méninges  épaissies  compriment  les  fibres  pyrami¬ 
dales  du  côté  gauche,  au-dessous  de  la  décussation. 


Abcès  cérébelleux  otogène  muqueux  avec  méningite  muqueuse, 
parM.Z.  Kocka  et  P^'  Henner  (Clinique  du  Precechtei.  et  du 
Pr  Hynek)  {préseniaiion  de  la  pièce  anatomique). 

K.  Henner  :  A.  L...,  âgé  de  55  ans,  cordonnier.  A  l’âge  de  4  ans,  maladie  de  Heine- 
Medin.  La  maladie  actuelle  débute  en  février  1935  par  des  signes  de  l’otite  droite. 
Douleurs,  écoulement  purulent.  Vers  la  mi-mars,  les  douleurs  et  l’écoulement  ont 
cessé.  A  Pâques  1935,  céphalées  et  diminution  de  l’acuité  visuelle.  Admis  à  la  cli¬ 
nique  du  pr  Hyneck  le  22  mai  1922.  11  nous  communique  que  depuis  quelques  jours 
il  ne  peut  se  tenir  debout  ni  marcher.  11  y  a  quelques  jours,  le  malade  a  vomi  pour  la 
première  fois.  La  nausée  persiste. 

Etat  actuel  :  nystagmus  de  1“  horizonto-rotatoire  bilatéral  ;  il  est  plus  ample  et  lent 
vers  la  droite,  type  de  Bruns-Stewart.  Légère  rigidité  de  la  nuque.  La  tôle  est  inclinée 
vers  la  droite.  Les  réflexes  abdominaux  sont  abolis  à  droite. 

Aux  membres  supérieurs,  nous  trouvons  une  atrophie  thénarienne  et  hypothéna- 
rienne  bilatérale.  A  droite,  les  atrophies  sont  également  à  l’avant-bras  (après  la  polio¬ 
myélite  de  l’enfance).  Dans  l’épreuve  dejHautant,  le  membre  droit  s’abaisse.  Signe  d’é¬ 
cartement  de  doigts  de  Barré  positif  à  droite. 

Membres  inférieurs  ;  pied  de  Friedreich  de  deux  côtés  ;  à  gauche  il  y  a  une  parésie 
périphérique,  après  la  poliomyélite.  Signe  de  l’éventail  bilatéral,  après  quelques  jours 
il  y  a  également  un  Babinski  de  deux  côtés.  Les  REP  sont  abolis  à  droite,  augmentés 
â  gauche. 

Examen  cérébelleux  :  la  parole  est  lente,  dysarthrique  et  hypermétrique.  Passivité 
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nette  des  mains,  surtout  à  droite.  Ataxie  dynamique  du  membre  supérieur  droit  avec 
une  composante  hypermétrique.  Le  renversement  de  la  main  est  hypométrique  à  droite. 
Stewart-Holmes  positif  à  droite.  11  est  difflcile  d’apprécier  la  passivité  des  pieds  à  cause 
des  rétractions  et  ankylosés  après  la  poliomyélite  de  l’enfance.  Les  REP  sont  diminués 
au  membre  droit.  Adiadococinésie  nette  des  membres  droits. 

Examens  complémentaires  :  clinique  ophtalmologique  :  Stase  papillaire  bilatérale, 
proéminence  à  droite  de  4  D,  à  gauche  de  5  D,  Quelques  hémorragies.  Les  réactions  à  la 
syphJis  sont  négatives.  Idquide  céphalo-rachidien  :  tension,  ponction  lombaire,  Claude, 
42/17.  Le  liquide  céphalo-rachidien  est  limpide.  Rien  d’anormal  au  point  de  vue  cvtolo- 
gique.  Les  réactions  des  globulines  sont  faiblement  positives,  Sicard  0.22,  2  /3  él.  par  mmc. 
Glycorrachie  68.  Pression  sanguine  150 /L15.  —  Examen  hématologique  (M.  Varadi)  : 
12.850  1.  S.  70,4,  Bat.  4.8,  W.  O, -h  /,  Eo  O,  Mo  4.8,  Ly  20  ;  en  somme,  il  y  a  une 
légère  leucocytose  neutrophile,  avec  un  déplacement  léger  (75,2).  Le  plasma  des  neu¬ 
trophiles  est  sans  changements  toxiques.  Examen  radiologique  (M.  Bastecky)  :  porose 
diffuse  du  tissu  osseux  ;  aucun  signe  radiologique  topique.  —  Examen  otiatrique  ;  i  pas 
de  signes  d’exacerbation  de  l’otite.  Le  tympan  n’est  pas  bombé.  Status  post  otitidem  lat. 
dxt  ».  A  l’épreuve  calorique  (eau  de  27°  C),  nous  avons  pu  provoquer  le  nystagmus  à 
droite  après  écoulement  de  200,  à  gauche  après  25  cmc. 

Pendant  les  quelques  jours  que  le  malade  passa  à  notre  clinique,  son 
état  s’aggrava  d’une  façon  continue.  La  parole  surtout  devenait  plus 
lente  et  hypermétrique.  Nous  transportâmes  alors  le  malade  à  la  clinique 
du  Pr  Precechtel,  avec  le  diagnostic  d’abcès  dans  les  parties  latérales  de 
l’hémisphère  cérébelleux  gauche,  et  en  demandant  l’opération  malgré 
le  diagnostic  presque  négatif  des  otologistes. 

L’opération  confirma  notre  diagnostic.  Au  point  de  vue  neurologique, 
il  est  à  noter  que  le  malade  pendant  tout  le  séjour  à  notre  clinique  était 
absolument  afébrile,  et  que  l’examen  morphologique  du  sang  était  négatif. 
Les  épreuves  cérébelleuses  ont  démontré  une  fois  de  plus  leur  grande  va¬ 
leur.  Quelques  signes  étaient  positifs  seulement.  L’examen  était  pénible, 
car  le  malade  n’était  pas  capable  de  se  tenir  debout,  et  l’appréciation  des 
signes  cérébelleux  était  délicate  à  cause  des  déformations  après  la  polio¬ 
myélite. 

M.  Kocka  :  Le  malade  était  dirigé  à  notre  clinique  par  le  P'  Henner  le  23  mai  1935. 
Sauf  diminution  de  l’acuité  auditive,  le  malade  ne  se  plaignait  pas  de  troubles  otolo¬ 
giques.  Il  était  remarquable  que  les  signes  de  mastoïdite  étaient  très  restreints.  Au¬ 
cun  œdème  dans  les  parties  molles  rétro-auriculaires.  Les  parois  supérieure  et  posté¬ 
rieure  du  canal  auditif  osseux  n’étaient  pas  abaissées  et  aux  sciagraphies  on  a  trouvé 
seulement  des  petits  changements  caractéristiques  de  mastoïdite.  Les  cloisons  des 
cellules  ont  disparu  par  endroits.  Le  tympan  était  d’une  couleur  gris  foncé,  mal 
différencié,  rougeâtre  et  œdémateux  seulement  dans  les  quadrants  inférieurs.  Aucune 
perforation. 

Opération  (P'  Precechtel)  :  la  lame  extérieure  corticale  était  très  forte.  Quelques 
nids  purulents  dans  quelques  cellules.  Autour  de  Vantrum,  l’os  était  ramolli  et  il  y  avait 
des  granulations.  De  même  le  sinus  sigmoïde  était  dans  tout  le  bras  descendant  épaissi 
et  couvert  de  granulations  fines.  11  était  tendu  et  ne  présentait  pas  de  pulsations.  On 
pouvait  suivre  les  changements  aux  parois  du  sinus  jusqu’au  sinus  transversal  dans  une 
longueur  de  4  centimètres.  A  partir  d’ici,  la  paroi  du  sinus  était  normale.  En  ponction¬ 
nant  le  sinus  on  ne  pouvait  aspirer  du  sang  ;  pour  cette  raison  le  sinus  était  ouvert  après 
le  tamponnement  et  on  y  constata  un  thrombe  aux  bords  solides  sans  destruction,  plus 
mou  au  milieu.  Ponction  du  cervelet  par  le  sinus.  Aspiration  du  pus.  Incision  dans  la 
direction  de  l’aiguille;  écoulement  de  15-20  cmc.  de  pus  épais.  Drainage  de  la  cavité 
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de  l’abcès.  Comme  il  n’y  avait  pas  de  symptômes  septicémiques  et  comme  vers  le  bulbe 
le  thrombe  était  solide  et  s’organisait,  on  n’a  pas  pratiqué  la  ligature  de  la  jugulaire. 
La  plaie  a  été  laissée  ouverte. 

Après  l’opération,  te  malade  était  en  bon  état.  11  était  atébrile,  il  ne  se  plaignait  pas 
de  douleurs,  le  nystagmus  persistait;  les  premiers  jours,  la  nuque  était  très  raide,  mais 
la  contracture  diminuait,  de  sorte  que  la  10®  journée  après  l’opération,  la  contracture 
était  déjà  minime.  La  malade  était  examinée  neurologiquement  le  lendemain  après  l’opé¬ 
ration  et  on  constata  que  la  parole  s’était  beaucoup  améliorée.  Le  pansement  de  l’abcès 
cérébelleux  était  fait  tous  les  jours  dans  la  position  assise  et  au  cours  du  pansement  on 
pratiquait  régulièrement  la  ponction  lombaire  pour  empêcher  le  prolapse  du  tissu  céré¬ 
bral  dans  la  plaie  et  pour  que  la  cavité  de  l’abcès  demeure  béante.  La  huitième  journée 
après  l’opération,  le  malade  était  sans  troubles  subjectifs,  afébrile,  et  il  y  avait  peu  de 
pus  dans  le  drain  de  la  cavité  de  l’abcès.  Un  jour  après,  fièvre  soudaine  de  38”9,  le  L.C.-R. 
est  devenu  louche,  coulait  sous  une  pression  augmentée  et  il  y  avait  2  503  él.  cell.  par 
mmc.  Révision  de  la  cavité  de  l’abcès  et  on  n’y  trouva  aucune  goutte  de  pus.  Une  mé¬ 
ningite  suppurative  évoluait  rapidement,  issue  fatale  en  trois  jours,  après  les  premiers 
signes  de  la  méningite. 

Examen  anatomique  :  dans  l’hémisphère  cérébelleux  droit  nous  voyons 
à  la  convexité  maximale  une  ouverture  ronde,  par  laquelle  on  peut  entrer 
dans  la  cavité  de  l’abcès.  Cette  cavité  fut  trouvée  vide,  aux  parois  seule¬ 
ment  il  y  avait  un  peu  de  pus  épais.  Aux  leptoméninges,  surtout  autour 
de  la  protubérance,  on  voyait  un  pus  épais  avec  de  la  fibrine. 

L’évolution  maligne  de  la  méningite  due  à  l’abcès  cérébelleux  peut 
s’expliquer  par  le  genre  de  l’infection.  A  l’institut  bactériologique  du 
Pr  Honl,  on  a  trouvé  par  culture  du  pus  de  l’abcès  cérébelleux  le  pneu¬ 
mocoque  muqueux.  Le  même  microbe  a  été  trouvé  par  la  culture  du  pus 
des  granulations  et  du  thrombus  du  sinus  sigmoïdal.  Dans  mon  travail 
sur  les  méningites  muqueuses,  j’ai  accentué  l’évolution  latente  et  perni¬ 
cieuse  des  infections  causées  par  le  pneumocoque  muqueux.  Dans  la  bi¬ 
bliographie,  j’ai  trouvé  79  méningites  muqueuses;  dans  le  taux  susmen¬ 
tionné  sont  englobés  également  les  méningites  muqueuses  observées  à  la 
clinique  oto-laryngologique  du  Precechtel.  Dans  le  travail  cité  j’ai 
constaté  qu’on  n’a  observé  aucun  cas  qui  aurait  guéri  chez  une  personne 
plus  âgée  de  10’ ans. 

Le  genre  de  l’infection  nous  explique  également  la  longue  durée  de  l’in¬ 
flammation  suppurative  otitique  ;  ce  procès  durait  presque  4  mois  sans 
signes  extérieurs  subjectifs  et  objectifs  marqués.  Quand  le  malade  fut 
examiné  pour  la  première  fois  par  l’otologiste,  on  ne  trouva  pas  de  signes 
d’otite  ni  de  mastoïdite.  Dans  l’espace  rétroarticulaire,  il  n’y  avait  ni 
douleur  à  la  pression  ni  tuméfaction,  le  canal  auditif  était  large,  sec,  le 
tympan  pâle,  sans  perforation.  L’ouïe  du  malade  était  diminué  à  3  mètres 
pour  la  haute  voix,  à  1  mètre  pour  le  chuchotement.  Aux  sciagraphies 
de  l’apophyse  mastoïdienne  on  a  pu  trouver  seulement  quelques  endroits 
flous.  Il  s’agissait  probablement  dans  ce  cas  d’une  mastoïdite  muqueuse 
latente  qui  existait  depuis  longtemps,  mais  qui  ne  se  propageait  pas 
comme  c’est  le  cas  dans  les  infections  muqueuses  par  la  voie  des  cellules 
paralabyrinthiques,  et  parallèlement  avec  la  paroi  postérieure  du  rocher, 
mais  l’infection  a  envahi  avant  tout  le  sinus  sigmoïdal  ;  une  thrombose 
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de  ce  sinus  en  était  la  conséquence  et  l’infection  progressait  dans  la  fosse 
postérieure  vers  l’hémisphère  droit  du  cervelet.. 

Les  ahcès  cérébelleux  ont  un  pronostic  plus  favorable  que  les  abcès 
cérébraux,  car  dans  le  laps  de  10  ans  à  la  clinique  du  P'’  Precechtel,  10  ma¬ 
lades  ont  guéri  sur  20,  c’est-à-dire  50  %.  Dans  les  inflammations  otitiques 
moyennes,  18  abcès  cérébelleux  ont  évolué  d’un  procès  chronique,  tan¬ 
dis  que  nous  avons  observé  seulement  2  cas  qui  ont  évolué  d’un  procès 
aigu.  Dans  notre  statistique  l’abcès  cérébelleux  est  survenu  comme 
complication  de  l’otite  suppurative  dans  0,8  %°. 

Le  Pr  Kutvirt  s’occupa  du  diagnostic  de  l’abcès  cérébelleux  dans  un 
vaste  travail.  Le  P'^  Precechtel  relata  en  1923,  dans  le  Casopsis  Lék.  ces., 
deux  cas  de  l’abcès  cérébelleux  otogène  et  y  traita  le  diagnostic  et  le 
traitement.  Un  cas  ultérieur  d’un  abcès  cérébelleux  otogène  guéri  a 
été  présenté  par  le  P^  Precechtel  à  la  Société  otolaryngologique  en 
février  1924. 

Discussion  :  M.  Janota  mentionne  certains  cas  d’abcès  otogènes  opérés 
avec  succès  par  M.  Hornicek  à  l’hôpital  Bulovka  et  rappelle  le  fait  que 
les  abcès  otogènes,  surtout  du  cervelet,  peuvent  quelquefois  se  développer 
absolument  sans  signes  apparents. 

Cas  de  mort  après  la  ponction  atlanto-occipitale,  par  Skalic- 

KOVA  [Communicalion  ei  présentation  de  ta  pièce  anatomique.  Clinique 

du  P^'  Myslivecek)  [paraîtra  in  extenso). 

Sur  la  question  de  l’infection  neurotrope  récidivante,  par  M.  J.  Vinab 
[Présentation  du  matade.  (iüinique  du  P^  Myslivecek). 

Selon  le  travail  de  Pelnar,  une  polynévrite  infectieuse  comme  unité 
nosologique  était  toujours  rare.  Pelnar  recommande  de  songer  toujours 
au  point  de  vue  étiologique  au  virus  de  la  poliomyélite.  Dans  la  série  des 
cas  de  Pelnar,  les  contractions  fibrillaires]|apparaissent  très  tardivement 
et  dans  aucun  cas  il  n’y  avait  de  réaction  de  dégénérescence.  Pourtant 
Pelnar  considère  ces  cas  comme  dus  au  virus  de  la  poliomyélite,  car  les 
dévastations  musculaires  étaient  massives.  De  même,  la  topographie 
rhizomélique  des  paralysies  confirmait  ce  diagnostic.  L’auteur  considère 
la  radiculonévrite  et  la  poliomyélite  comme  une  seule  entité  nosologique, 
avec  la  seule  différence  que  la  lésion  du  névrone  périphérique  est  dans 
une  hauteur  différente. 

Comme  nous  n’avons  aucun  critère  par  lequel  nous  pourrions  distinguer 
l’agent  nocif  de  la  poliomyélite  et  de  la  polynévrite  infectieuse  ou  de  la 
méningoradiculite,  nous  devrions  supposer  qu’après  une  de  ces  maladies 
il  reste  une  immunité  durable  pour  les  autres.  Nous  présentons  notre 
malade,  pour  montrer  que  cette  règle  est  aussi  sujette  aux  exceptions. 

X.  Y...,  âgé  de  17  ans,  étudiant,  est  admis  à  la  clinique  du  P'  Pelnar  à  la  fin  de  dé¬ 
cembre  1934.  Le  malade  était  toujours  bien  portant,  llyadeux  ansilafait  une  maladie 
infectieuse  qui  débuta  par  un  rhume  de  cerveau,  par  les  fièvres  et  par  les  céphalées. 
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Après  quelques  jours,  une  paralysie  du  membre  supérieur  droit  est  survenue.  Après 
quelques  semaines,  la  motilité  s’améliora  dans  l’articulation  radio-carpale,  moins  dans 
l’articulation  cubitale.  La  perte  de  motilité  dans  l’articulation  de  l’épaule  fut  définitive. 
Il  est  certain  qu’il  s’agissait  d’une  maladie  de  Heine-Médin.  A  la  clinique  orthopédique, 
on  pratiqua  plus  tard  une  opération  plastique  des  tendons  des  muscles  scapulo-humé- 
raux,  de  sorte  que  la  possibilité  de  se  servir  du  membre  supérieur  s’améliora.  Depuis 
ce  temps,  le  malade  était  bien  portant,  sauf  cette  infirmité. 

Le  15  décembre  1934,  le  malade  se  sentit  de  nouveau  mal;  il  avait  des  maux  de  tête, 
le  lendemain,  il  avait  des  frissons  et  une  fièvre  de  39“  C.  Sueurs  profondes,  vomissements* 
Le  lendemain,  douleurs  paravertébrales  tout  le  long  de  la  colonne  vertébrale,  avec 
maximum  dans  la  région  sacrée.  Douleurs  violentes  également  dans  l’articulation  de 
l’épaule  gauche,  avec  irradiation  dans  la  nuque  et  dans  le  dos.  Cet  état  ressemblait 
même  au  malade  à  celui  de  1932. 

L’état  actuel  :  Les  globes  oculaires  sont  douloureux,  menu  tremblement  des  paupières; 
saut  cela  rien  de  spécial  aux  nerfs  crâniens. 

Le  bord  intérieur  droit  de  l’omoplate  se  décolle  du  tronc,  les  espaces  supra-  et  in- 
traspinaux  sont  atrophiques,  de  même  tous  les  groupes  de  la  musculature  scapulo- 
humérale.  Le  bras  suit  seulement  les  mouvements  de  l’omoplate,  le  malade  ne  peut  le¬ 
ver  le  membre  supérieur  gauche  que  dans  l’horizontale.  L’atrophie  à  l’avant-bras  est 
moins  prononcée,  la  motilité  dans  l’articulation  cubitale  et  dans  les  petites  articu¬ 
lations  de  la  main  est  conservée,  mais  la  force  musculaire  est  diminuée.  Les  réflexes 
tendineux  et  périostés  sont  abolis  à  droite.  Pas  d’atrophies  au  membre  supérieur 
gauche.  La  motilité  active  est  diminuée  surtout  pour  les  muscles  du  bras.  Les  petits 
mouvements  des  doigts  sont  maladroits.  Aréflexie  tendineuse  et  périostée.  Les  mouve¬ 
ments  dans  l’articulation  de  l’épaule  sont  limités  à  cause  de  la  douleur.  Le  point  d’Erb 
est  très  douloureux.  La  sensibilité  est  intacte  au  membre  supérieur  droit,  à  gauche  il 
y  a  une  hyperesthésie  pour  tous  les  modes  dans  le  territoire  radiculaire  Cvii-Di. 

Les  réflexes  abdominaux  sont  parfaits. 

Membres  intérieurs  ;  à  gauche  il  y  a  une  diminution  de  la  force  musculaire,  surtout 
pour  la  flexion  plantaire  ;  à  part  cela  la  réduction  delà  force  musculaire  est  minimale. 
Pas  d’atrophies  ni  de  contractions  fibrillaires,  les  réflexes  tendineux  sont  vifs,  à  gauche 
un  peu  plus.  Signe  de  l’éventail  à  gauche  ;  saut  cela,  pas  de  signes  pyramidaux.  Légère 
ataxie  du  type  des  cordons  postérieurs  à  gauche.  La  sensibilité  est  intacte. 

La  fièvre  oscillait  autour  de  38“5  ;  dans  l’urine  il  y  a  l’acétone  et  l’urobilinogène.  Les 
réactions  à  la  syphilis  sont  négatives.  Ponction  lombaire  :  tension  50,  Claude,  position 
assise,  Ayala  8,6  ;  Queckenstedt  :  -f-  30,  Pandy  positif,  les  autres  réactions  des  glo¬ 
bulines  sont  négatives.  Glycorrachie  0,43,  le  taux  des  chlorures  est  0,72  %.  Sicard  0,15, 
5  él,  cell.  par  mmc.  Examen  morphologique  du  sang  ;  E  :  5.600.000,  Hb  :  75,  L  :  14.000, 
N  :  43,  Bat  :  8,  Baso  ;  2,  Mono  :  4,  Lymfo  :  43. 

Pendant  la  première  semaine,  l’état  du  malade  ne  s’améliorait  pas,  malgré  le  traitement 
par  le  sérum  antipoliomyélitique  intralombaire  et  intraveineux.  Des  contractions  fas- 
ciculaires  ont  apparu  aux  muscles  quadriceps  des  deux  côtés.  Lassègue  positif  à  gauche. 
Le  22  janvier  1935,  quand  l’état  du  malade  ne  s’améliorait  pas,  on  appliqua  5  cmc.  de 
bleu  de  méthylène  à  4  %.  Le  lendemain,  la  fièvre  montait  à  39“8.  Le  L.  C.-R.  de  cette 
journée  montra  20  lympho  et  4  leucocytes  par  mmc.,  Sicard  0,3.  Même  piqûre  du  bleu  de 
méthylène  par  la  voie  intraveineuse.  Le  malade  présenta  un  collapse  consécutif,  qui  céda 
après  l’application  des  cardiaques.  Le  24  janvier,  le  malade  vomissait,  il  avait  des  cé¬ 
phalées,  il  est  devenu  puérile,  pleurait.  Confusion  mentale,  délires,  état  anxieux. 

Les  pupilles  sont  mydriatiques,  réagissent  faiblement,  contracture  de  la  muscula¬ 
ture  de  la  nuque,  Lassègue  positif  de  deux  côtés,  signe  de  Babinski  à  gauche. 

Le  25  janvier,  la  contusion  mentale  persiste,  l’aphasie  motrice  est  ébauchée,  verbi¬ 
gération.  Le  malade  est  transmis  à  la  clinique  psychiatrique. 

A  l’arrivée  il  est  inquiet,  il  quitte  le  lit,  il  parle  d’une  façon  incohérente,  il  est  agité, 
de  sorte  qu’il  faut  le  fixer  au  lit.  Il  voit  des  personnes  noires,  il  est  effrayé.  Il  dit  quel¬ 
ques  mots  tantôt  en  tchèque,  en  français,  ou  en  italien,  etc.  L’état  neurologique  ne  diffère 
pas  de  celui  décrit  plus  haut.  L’hallucinose  dura  encore  deux  jours.  La  troisième  jour- 
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née  il  répond  bien,  il  est  encore  convaincu  qu’un  homme  noir  était  réellement  tout  le 
temps  devant  son  lit.  La  sixième  journée  il  est  complètement  orienté,  il  répond  par¬ 
faitement  à  toutes  les  questions,  il  sait  qu’il  était  atteint  d’une  psychose.  Il  rentre  de 
nouveau  à  la  clinique  médicale  du  Pr  Pelnar.  A  la  clinique,  on  pratique  3  mois  un  traite¬ 
ment  physique.  Ilréintègre  son  domicile  amélioré,  les  douleurs  dans  le  membre  supérieur 
gauche  n’ont  pourtant  pas  disparu.  Actuellement,  les  émergences  du  nV  sont  encore 
douloureuses,  légère  parésie  du  nerf  facial  droit.  L’état  du  membre  supérieur  droit  n’est 
pas  changé,  à  gauche  il  y  a  une  diminution  de  la  force  musculaire,  le  point  d’Erb  de¬ 
meure  douloureux  ;  légère  ataxie  du  type  périphérique,  les  réflexes  tendineux  sont  pré¬ 
sents.  Aux  membres  inférieurs,  il  y  a  une  diminution  de  la  force  musculaire,  signe  de 
Lassègue;  à  gauche,  légère  ataxie  comme  au  membre  supérieur.  La  colonne  vertébrale 
est  encore  douloureuse. 

Examen  électrique  :  diminution  simple  des  seuils,  sans  réaction  de  dégénérescence. 

En  somme,  le  malade  a  fait  certainement  en  1932  une  poliomyélite  localisée  dans  les 
segments  cervicaux  inférieurs.  En  1934,  après  un  stade  prodromal,  ressemblant  beau¬ 
coup  à  celui  de  1932,  le  malade  est  atteint  d’une  méningo-radiculomyélite  infectieuse 
aiguë. 

Trois  éventualités  sont  possibles  : 

1°  Un  réchauffement  de  l’ancienne  infection  ;  de  pareils  cas  sont  très 
rares,  mais  ils  sont  notés  (Austregesilo  et  Fortes,  R.  N.,  octobre  1935). 

2°  Il  est  possible  qu’il  s’agissait  d’une  autre  maladie,  mais  on  ne  peut 
songer  à  une  étiologie  toxique  pure  ;  les  cultures  du  liquide  céphalo¬ 
rachidien  sont  restées  stériles,  dans  le  sédiment  il  n’y  avait  pas  de  coques 
pathogènes  ;  on  peut  exclure  alors  avec  une  grande  vraisemblance  une 
méningite  banale.  Pour  cette  raison,  nous  étions  forcés  de  songer  à  la 
possibilité  du  virus  de  la  poliomyélite,  ou  d’un  virus  neurotrope  proche  à 
celui  de  la  poliomyélite. 

3°  On  pourrait  supposer  encore  que  le  malade  n’a  pas  gagné  une  immu¬ 
nité  pour  le  virus  de  la  poliomyélite.  Ceci  serait  une  grande  exception. 

Il  est  vrai  que  nous  n’avons  pas  examiné  la  sécrétion  pharyngée  et 
nasale,  quant  à  l’étiologie  diphtérique.  Pourtant  on  peut  presque  exclure 
la  diphtérie,  si  on  analyse  le  tableau  clinique. 

Au  point  de  vue  psychiatrique,  il  y  a  à  étudier  l’état  délirant  du  ma¬ 
lade  ;  cet  état  a  apparu  dans  la  phase  subchronique,  à  l’occasion  de  l’exa¬ 
cerbation  de  l’état  fébrile.  Cet  état  délirant  coïncidait  avec  la  seconde 
piqûre  du  bleu  de  méthylène.  Il  ne  s’agit  pas  d’un  déclenchement  d’une 
psychose  endogène,  les  antécédents  familiaux  et  personnels  sont  négatifs 
et  le  malade  est  depuis  longtemps  psychiquement  tout  à  fait  guéri.  On 
peut  exclure  également  presque  avec  certitude  une  psychose  organique, 
vu  la  durée  très  limitée  de  l’altération  mentale.  Le  début  brusque,  l’as- 
cénsion  thermique  coïncidant  avec  le  début  du  trouble  mental,  la  durée 
limitée  et  la  restauration  complète,  de  même  que  l’amnésie  partielle, 
nous  mène  vers  le  diagnostic  d’un  type  réactionnel  exogène  dans  le  sens 
de  Bonhoeffer.  La  cause  de  cette  réaction  pouvait  être  ou  l’état  fébrile 
lui-même  ou  l’influence  du  bleu  de  méthylène. 

Le  secrétaire, 

Pr  Henner. 
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Société  médico-psychologique- 


Séance  du  12  mars  1936. 


Présidence  :  M.  Vurpas. 


Gigantisme,  terreurs  nocturnes  et  délire  d’imagination,  par  Jacques  Delmont 
et  Louis  Anglade. 

Enfant  géant  de  13  ans,  ayant  eu  une  méningite  à  5  ans,  plus  tard  des  terreurs  noc¬ 
turnes  et  interné  récemment  pour  un  délire  de  fabulation  enfantine  romanesque. 

Stéréotypie  démentielle  d’attitude  en  station  sur  la  tête,  par  P.  Coürbon 
et  G.  Feuillet. 

Présentation  d’une  jeune  fille  de  26  ans,  bachelière  à  17  ans,  actuellement  démente 
catatonique,  qui  depuis  près  de  3  ans  conserve  la  même  attitude  fixée  par  des  rétractions 
tendineuses,  reposant  sur  l’occiput  et  les  genoux,  le  périnée  et  les  pieds  en  l’air.  Dis¬ 
cussion  sur  la  pathogénie  et  considérations  sur  les  réactions  du  public  devant  cette 
posture  extravagante  qui  rappelle  celle  de  l’être  fabuleux  appelé  sciapode. 

Aphasie  chez  les  syphilitiques  et  paralysie  générale,  par  Guiraud  et  Ferdière. 

Discussion,  à  propos  de  deux  malades,  de  l’existence  d’une  aphasie  par  localisation  des 
lésions  de  méningo-encéphalite,  d’une  aphasie  par  lésion  non  syphilitique. 

Discussion  des  traitements  opportuns  ;  les  lésions  en  foyer  commandent  les  arseni¬ 
caux  et  l’impaludation  est  efficace  sur  les  lésions  diffuses. 

Etat  du  fond  do  l’œil  dans  115  cas  de  paralysie  générale  traités 
par  le  stovarsol  sodique,  par  L.  Marchand. 

Sur  les  115  malades,  treize  étaient  atteints  de  lésions  rétiniennes  avant  le  traite¬ 
ment.  Dans  9  cas,  aucune  aggravation  des  lésions  du  fond  d’œil  ;  dans  un  cas,  amélio¬ 
ration  ;  dans  trois  cas,  légère  augmentation  de  la  décoloration  papiilaire  sans  diminu¬ 
tion  de  l’acuité  visuelle.  Sur  les  102  autres,  avec  tond  d’œil  anormal  avant  traitement, 
13  ont  présenté  des  altérations  papillaires.  Dans  trois  cas,  la  décoloration  papillaire  est 
survenue  au  cours  du  traitement  qui  lut  suspendu  immédiatement,  et  elle  n’a  pas  pro¬ 
gressé.  Dans  quatre  cas,  la  décoloration  papillaire  apparue  au  cours  du  traitement  est 
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restée  stationnaire,  maigré  sa  continuation.  Dans  4  cas,  la  décoloration  papillaire  a 
débuté  plusieurs  semaines  ou  plusieurs  mois  après  la  suspension  du  traitement,  qui 
dans  cesqas  ne  peut  être  incriminé. 

Sur  les  26  sujets  ayant  présenté  des  lésions  papillaires,  huit  seulement  présentaient 
la  forme  tabétiforme’  de  la  paralysie  générale. 

Une  forme  de  délire  à  deux  chez  unparkinsonien,  parHEUVERetCuARLEsDuitAND. 

11  s'agit  de  paysans  du  Massif  Central.  Une  encéphalite  a  produit  chez  le  fils  de  l’au¬ 
tomatisme  mental.  Sa  mère  attribue  celui-ci  à  la  sorcellerie.  Les  deux  personnages 
errent  à  travers  lalFrance,  dupés  par  des  charlatans  de  toutes  espèces.  On  peut  dire 
qu’il  s’agit  d’un  délire  d’influence  en  deux  personnes. 

Déséquilibre  mental  postencéphalitique  (perversions  sexuelles,  autoéro¬ 
tisme  du  mollet,  fétichisme  du  soulier],  par  Claude  Sivadon  et  A.juriaguerra. 

Les  auteurs  rapportent  un  nouvel  exemple  de  perversions  instinctives  d’origine  encé- 
phalitique.  Il  s’agit  d’un  sujet  présentant  un  ensemble  particulièrement  riche  d’ano¬ 
malies  sexuelles  et  'de  troubles  du  comportement.  Parmi  ses  nombreuses  perversions 
se  détache  une  curieuse  déviation  sexuelle.  Pour  pouvoir  obtenir  une  excitation  éro¬ 
tique,  il  doit  s’affubler  de  bas  et  de  chaussures  de  femme  volés,  et  contempler  ses  propres 
mollets  cambrés  par  les  hauts  talons. 

Un  cas  de  simulation  discuté,  par  Claude,  Sivadon  et  Beley. 

Il  s’agit  d’un  individu  présentant,  à  la  suite  d’une  blessure  de  guerre,  une  légère  at¬ 
teinte  parétique  médio-cubitale  droite.  Dans  le  but  évident  d’obtenir  une  augmentation 
de  pension,  il  a  simulé  des  manifestations  mentales  grotesques  de  caractère  théâtral 
et  a  obtenu,  à  deux  reprises,  l’internement.  Il  présente  en  outre  des  phénomènes  qui 
paraissent  de  nature  hystérique. 

Les  auteurs  discutent  la  part  qui  peut  revenir  à  l’auto-suggestion  et  à  l’hystérie  et 
celle  qui  revient  à  la  simulation  pure. 

Paul  Courbon. 


Président  :  M.  Vurpas. 


Le  fond  de  l’œil  des  psiralytiques  généraux  traités  p^u■  la  tryparsamide, 
par  Marchand. 

Cette  recherche  faite  par  Brookammer,  de  Philadelphie,  corrobore  les  conclusions  du 
travail  de  Marchand  qui  étudia  le  fond  d’œil  après  traitement  par  le  stovarsol  et  qui  les 
exposa  à  la  dernière  séance  de  la  Société.  Les  deux  médicaments  ont  une  composition 
chimique  très  voisine. 

Méthodes  spéciales  de  traitement  des  maladies  mentales,  par  Henrzque  Boxo. 

Revue  des  maladies  mentales  et  de  l’efficacité  de  l’emploi  des  extraits  fluides  et  des 
procédés  psychothérapiques  pour  les  guérir  au  Brésil. 
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Cyclothymie  et  dysendocrinie,  par  Kondepierre. 

Observation  d’un  malade  âgé  de  30  ans,  à  aspect  gynandroïde  mais  sans  atteinte  de 
la  fonction  sexuelle  ;  soumis  depuis  plus  de  10  ans  à  des  accès,  qui  a  été  très  amélioré  par 
l’antélobine.  Discussion  des  rapports  entre  la  cyclothymie  et  le  fonctionnement  hypo¬ 
physaire. 

Paralysie  générale  et  hémorragie  méningée,  par  Donnadieu  et  Bargues. 

Un  malade  de  38  ans,  paralytique  général  et  traité  par  l’impaludation  et  l’arséno- 
thérapie,  meurt  brusquement.  L’autopsie  décèle  un  hématome  intraarachnoîdien.  Dis¬ 
cussion  de  la  pathogénie  paralytique,  syphilitique,  traumatique  ou  autre. 

Le  butyléthyl  barbiturate  de  sodium  dans  le  traitement  du  délirium  tremens, 

par  Barques  et  Grimal. 

L’injection  intraveineuse  de  ce  médicament,  renouvelée  parfois  une  deuxième  fois, 
au  bout  des  6  heures  de  sommeil  qu’il  produit,  si  le  malade  se  réagite,  amène  le  repos. 
L’ampoule  d'un  centigramme  doit  être  diluée  dans  20  centimètres  cubes  d’eau  distillée. 

Statistique  du  service  de  psychiatrie  d’urgence  de  la  Pitié  :  rôle  des  services 
ouverts  d’hôpitaux,  par  Laignel-Lavastine  et  d’Heucqueville. 

Le  service  de  psychiatrie  d’urgence  de  la  Pitié  hospitalise  en  moyenne  dans  ses 
10  lits  317  malades  par  an,  soit  32  malades  par  lit.  Parmi  ces  malades,  si  renouvelés, 
25  %  seulement  ont  dû  être  internés,  et  après  une  observation  plus  prolongée  que  dans 
le  grand  service  spécial  de  prophylaxie  mentale  de  la  Seine,  qui  doit  placer  à  l’asile  50  % 
de  ses  hospitalisés. 

L’activité  des  services  de  psychiatrie  d’urgence  des  hôpitaux  est  donc  loin  de  demeu¬ 
rer  négligeable  ;  ils  conviennent  spécialement  aux  auteurs  de  tentative  de  suicide,  hos¬ 
pitalisés  en  état  grave,  aux  délirants  fébriles,  ou  alcooliques,  qui  pourront  mieux  y  par¬ 
faire  leur  désintoxication. 

Mérycisme  démentiel  par  altruisme  morbide,  par  P.  Courbon  et  Leconte. 

Présentation  d’une  démente  dont  l’altruisme  morbide  se  révèle  par  maints  actes  de 
bonté,  plus  ou  moins  absurdes,  et  qui,  notamment,  pour  nourrir  les  entants  dont  elle 
■entend  les  cris  dans  la  cave,  régurgite  volontairement  les  aliments  qu’elle  a  déjà  ingérés, 
et  après  les  avoir  remâchés,  va  les  cracher  dans  l’évier. 

Les  crises  ocvdogyres  en  pathologie  mentale,  par  G.  Petit. 

On  peut  observer  dans  des  psychoses  et  psychopathies  tout  à  lait  classiques  (démences 
précoces  hébéphréniques,  catatoniques,  paranoïdes,  psychoses  hallucinatoires  chro¬ 
niques,  délires  d’influence,  paralysie  générale,  etc...)  un  assez  grand  nombre  de  cas  où 
se  manifestaient  des  crises  oculogyres  analogues  à  celles  des  parkinsoniens  encéphali- 
tiques.  La  constatation  de  ces  crises  —  pour  la  première  lois  signalées  en  pathologie 
mentale,  —  est  à  rapprocher  des  autres  troubles  organiques  de  la  série  encéphalitique 
(parkinsonisme,  symptômes  extrapyramidaux,  etc.)  dont  l’auteur  a  depuis  longtemps 
montré  la  fréquence  et  l’intérêt  doctrinal  en  pratique  chez  les  psychopathes. 

Paul  Courbon. 
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Contribution  à  l’étude  des  psychoanénoies,  par  MM.  A.  Caïn  et  A.  Cbillier. 
De  l’étude  de  4  cas  de  maladie  de  Biermer  avec  troubles  mentaux,  il  résulte  qu’on  ne 
peut  pas  identifier  un  syndrome  psycho-anémique,  mais  que  l’anxiété  est  un  symptôme 
constant  et  que  par  ailleurs  les  autres  signes  sont  d’ordre  confusionnel. 

Bemarques  statistiques  sur  le  service  de  psychiatrie  d’urgence  de  l’hôpital 
Saint-Antoine,  par  MM.  Pagnès  et  Ceillier. 

Le  pavillon  dispose  de  10  lits.  Il  hospitalise  annuellement  385  malades  avec  séjour 
moyen  de  5  jours  1/2  pour  1  malade.  11  a  pour  avantage  d’éviter  à  ceux-ci  l’internement. 

Productions  gommeuses  survenues  chez  deux:  paralytiques  généramC  impaludés, 
par  MM.  Claude  et  Coste. 

Ces  cas  conlirment  la  règle  que  l’impaludation  rend  au  traitement  spécifique  habituel 
l’efficacité  qui,  avant  elle,  lui  manquait.  Appliqué  énergiquement  après  la  fin  des  accès 
fébriles,  il  est  l’agent  essentiel  des  améliorations.  Ces  cas  prouvent  la  tertiarisation  de 
la  syphilis  anallergique,  par  i’impaludation. 

Paraplégie  en  flexion  d’origine  cérébrale  chez  un  paralytique  général  traité 
par  les  ondes  courtes,  par  MM.  Claude  et  Coste. 

Cette  production  de  paraplégie  par  lésions  cérébrales  après  ictus  est  un  exemple  des 
phénomènes  de  tertiarisation  qui  peuvent  survenir  après  pyrérothérapie  chez  les  para¬ 
lytiques  généraux.  D’où  nécessité  pour  les  prévenir  de  recourir  à  une  médication  chi¬ 
mique  énergique,  notamment  par  les  arséniaux  trivalents. 

Délire  de  gynécopatbie  interne  chez  une  paralytique  générale 
après  malarisation,  par  M"«  Cullerre  et  M”®  Edert. 

Exposé  du  cas,  rappel  des  diverses  pathogénies  émises  à  propos  des  cas  analogues. 

Réactions  psychopathiques  ébauchées  en  rapport  avec  des  difficultés  sociales 
chez  des  déséquiUbrés,  par  M.  ViÉ. 

Six  cas  de  jeunes  gens  qui  ont  présenté  du  désarroi  avec  tentatives  de  suicide,  crises 
ou  délires  atypiques. 

Echec  du  traitement  à  l’hôpital.  Meilleurs  résultats  de  l’asile  et  du  placement  fa¬ 
milial.  Pronostic  en  rapport  avec  l’intensité  du  déséquilibre. 

Folie  d’opposition  chez  un  ancien  catatonique  traumatisé  crânien  et  teibétique. 
— ■  Contribution  à  l’étude  des  attitudes  d’opposition  pseudo- volontaire  s  par 
dissociation  psychique  et  psychomotrice.  —  Leurs  mécanismes  psychophy¬ 
siologiques.  Indications  thérapeutiques,  par  MM.  H.  Baruk,  Chenepeaü  et 
Alliez. 

Le  sujet  dans  la  phase  de  rémission  explique  son  attitude  mentale  de  la  phase  d’oppo¬ 
sition  qui  l’obligeait  à  se  contracter  et  à  réaliser  en  partie  ses  symptômes.  Exemple  de 
la  nature  organique  du  syndrome  et  de  sa  forme  pseudo-volontaire. 

Paul  Courbon. 
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Séance  du  14  mai  1936. 


Président  :  M.  Vurpas. 


Dipsomanie  réactionnelle  et  périodique,  par  G.  Daumezon. 

Présentation  d’une  femme  de  36  ans,  de  mœurs  habituellement  sévères,  dont  l’into¬ 
xication  alcoolique  a  pour  cause  la  coexistence  d’obsessions  et  d’ivresses  que  l’on  peut 
considérer  comme  compensant  les  périodes  de  dépression  d’une  cyclothymie. 


Amnésie  retardée  dans  une  intoxication  carbonée,  par  G.  Daumezon. 

Présentation  d’une  malade  de  58  ans,  qui,  un  mois  après  une  intoxication  accidentelle 
par  l’oxyde  de  carbone  dégagé  par  une  cheminée  défectueuse,  présente  un  syndrome 
d’amnésie  et  de  fabulation,  qui  date  de  deux  mois. 


Parkinsonisme  postencéphalitique  chez  un  enfant  traité  par  la  méthode 
de  Roemer,  par  MM.  Brissot  et  Delsüc. 

Ce  traitement  par  l’atropine  à  doses  progressives,  appliqué  à  un  entant  de  15  ans 
atteint  de  torticolis  spasmodique  postencéphalitique,  n’a  été  efficace  que  pendant  les 
6  mois  d’application  du  traitement.  Et  quelques  jours  après  sa  suppression,  le  torticolis 
a  réapparu  et  depuis  s’est  progressivement  exagéré. 


Polydactylie  chez  un  imbécile,  par  MM.  Brissot  et  Delsüc. 
Présentation  d’un  imbécile  dont  la  main  droite  a  deux  pouces. 


Méningite  enkystée  chez  un  paralytique  général,  par  L.  Marchand,  M.  Petit 
et  J.  Fortineau. 

Au  cours  d'une  affection  pulmonaire,  un  paralytique  général  est  pris  de  torpeur  et 
de  crises  d’épilepsie  jacksonienne.  La  connaissance  d’un  tel  syndrome  rencontré  déjà, 
fait  penser  à  une  méningite  ;  le  liquide  céphalo-rachidien  confirme  ce  diagnostic  donnant 
une  hyperalbuminose  avec  polynucléose  énorme.  L’autopsie  révèle  une  collection  de 
pus  dans  l’espace  sous-dural  de  l’hémisphère  gauche  organisé  à  la  façon  d’un  hématome. 
Comme  dans  les  cas  déjà  observés,  les  pneumocoques  ni  les  cocci  n’avaient  traversé 
la  pie-mère. 


Neurinome  du  nerf  acoustique.  Cécité  et  troubles  psychiques, 

par  L.  Marchand. 

L’affection  évolua  en  5  ans  et  amena  la  mort  à  l’âge  de  58  ans.  Elle  débuta  par  des 
troubles  visuels  des  céphalées,  du  vertige,  des  troubles  du  caractère  et  finalement  cécité. 
Puis  apparaissent  des  bourdonnements  et  des  hallucinations  auditives  à  gauehe,  enfin 
des  troubles  de  la  mémoire  et  des  idées  de  persécution,  de  ladysbasie,  des  crises  convul¬ 
sives  et  la  mort  dans  stupeur.  L’autopsie  montre  un  neurinome  de  l’acoustique  gauche 
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gros  comme  une  noix.  La  pathogénie  du  syndrome  ressortit  à  l’hypertension  et  à  l’œdème 
cérébral. 

Impulsions  au  suicide  chez  im  vieillard  épileptique,  par  P.  Courbon 
et  M»®  Rousset. 

Ces  impulsions,  qui  n’apparaissent  que  si  l’entourage  empêche  le  sujet  d’exécuter  ses 
fantaisies,  n’ont  aucun  rapport  avec  l’épilepsie.  Elles  ont  pour  condition  deux  éléments 
habituels  de  la  mentalité  sénile  :  le  détachement  de  l’existence  et  l’incontinence  mentale, 
ou  impossibilité  de  retarder  la  satisfaction  des  tendances  et  des  besoins. 

Impulsion  au  magnicide  révélatrice  d’hébéphrénie,  par  Courbon  et 
J.  Fortineau. 

Présentation  d’un  adolescent  de  16  ans,  dont  les  troubles  du  caractère  avaient  été 
pris  pour  une  banale  crise  de  puberté  ne  méritant  pas  la  consultation  d’un  psychiatre, 
qui  vint  à  Paris  se  mettre  à  la  disposition  d’une  ligue  politique  pour  le  coup  de  main 
qu’on  voudrait  lui  confier.  Bel  exemple  d’un  cas  où  la  conservation  d’une  rhétorique  fort 
cohérente  masque  l’atteinte  profonde  du  psychisme.  Paul  Courbon. 


Séance  du  25  mai  1936. 


Rapport  sur  les  assistantes  sociales  psychiatriques,  par  J.  ViÉ. 

Il  faut  développer  cette  institution  dans  les  asiles,  dans  les  dispensaires,  dans  les 
écoles  pour  dépister  les  anormaux,  auprès  des  tribunaux  d’enfants,  auprès  des  conseils 
de  réforme.  Les  assistantes  sociales  doivent  avoir  1  ’investiture  officielle,  trouver  leur  place 
dans  le  cadre  des  lois  d’hygiène  sociale  ;  être  pourvues  du  diplôme  d’état  d’assistante 
sociale,  avec  mention  psychiatrique  spéciale,  dotées  par  l’autorité  administrative  et  judi¬ 
ciaire  de  pouvoirs  spéciaux  de  réquisition. 

Les  services  hospit2iliers  de  psychiatrie  dans  l’Afrique  du  Nord, 
par  A.  PoROT. 

Exposé  de  l'organisation  que  l’auteur  a  installée  en  Tunisie  et  en  Algérie  et  qui  peut 
se  résumer  ainsi  :  l’assistance  mentale,  comme  toutes  les  autres  assistances,  doit  se  faire 
en  profondeur  sur  deux  lignes  articulées  entre  elles  :  en  première  ligne  le  service  d’hôpi¬ 
tal,  en  seconde  ligne  le  service  d’asile. 

Maladie  de  Biermer  et  responsabilité  médico-légale,  par  Porot  et  Valence. 

Observation  d’une  délinquante  de  46  ans  qui,  emprisonnée  pour  coups  de  revolver 
sur  la  fille  de  son  amant,  et  déclarée  responsable  par  un  autre  expert,  présenta  plusieurs 
mois  après  le  crime  une  maladie  de  Biermer  avec  dépression  mentale.  Considérations 
médico-légales  et  cliniques. 

Syndrome  catatonique  post-typhique  cmable,  par  H.  Roger,  Crémieux 
et  Alliez. 

Observation  d’un  homme  de  23  ans  qui  dans  le  cours  de  la  convalescence  d’une 
typhoïde  présenta  des  troubles  confusionnels  avec  négativisme,  stéréotypies  et  cata¬ 
lepsie,  syndrome  qui  guérit  en  deux  ans. 
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Les  troubles  psychiques  delà  mélitococcie,  par  in;.  H.  Roger  et  A.  Crémieux. 

L’asthénie  est  fréquente,  mais  les  troubles  mentaux  sont  rares  dans  la  mélitococcie. 
Ils  consistent  en  confusion  mentale  avec  délire  onirique  apparaissant  plus  à  la  fin  qu’au 
début  de  l’affection.  Ils  sont  habituellement  curables. 

Nanisme  achondroplasique  :  hyperorchidie,  exhibitionnisme  et  bestialité 
sadique,  par  MM.  J.  Picard  et  G.  Marquet. 

Il  s’agit  d’un  cas  de  nanisme  microrhizomélique,  à  déformations  classiques  caracté¬ 
risées  (hypertrophie  épiphysaire  avec  courbures  des  diaphyses,  participation  du  péroné 
dans  l’articulation  du  genou).  Ce  nain  d’un  mètre  25  a  présenté  dès  le  jeune  âge  des 
crises  hyperorchidiques  avec  excitation  intellectuelle,  perversions  sexuelles  multiples  et 
actes  de  bestialité.  L’opothérapie  par  extraits  de  lobe  antérieur  de  l’hypophyse  a  amené 
un  processus  ostéogénétique  accéléré  avec  croissance  de  la  taille  de  1  m.  25  à  1  m.  34 
en  même  temps  qu’une  sédation  marquée  des  troubles  psycho-sexuels. 

Syndrome  de  délire  aigu  chez  un  prédisposé.  Succès  du  traitement  par 
le  carbone  intraveineux,  par  MM.  J.  Picard  et  G.  Marquet 

Tableau  clinique  d’apparition  brutale  d’une  encéphalite  psychosique  avec  délire 
aigu  et  manifestations  infectieuses  graves.  Signes  méningés  transitoires  sans  autre  alté¬ 
ration  liquidienne  qu’une  hyperglycorachie.  Manifestations  parétiques  des  membres 
inférieurs  et  eschare  sacrée.  L’action  du  carbone  intraveineux  a  été  manifeste  non  seu¬ 
lement  sur  la  courbe  thermique  mais  sur  l’évolution  des  symptômes  tant  nerveux  que 
mentaux  en  amenant  une  guérison  assez  rapide. 

Anxiété  chez  un  déprimé  hypocondriaque.  Heureux  résultat 
delà vagotonine,  par  MM.  J.  Hamel  et  Buisson. 

Observation  d’un  jeune  soldat  qui,  à  la  suite  d’une  angine  infectieuse,  présenta  un 
syndrome  hypocondriaque  avec  accès  d’angoisse  paroxystique,  accès  qui  ont  disparu 
après  une  dizaine  d’injections  de  vagotonine. 

Paul  Courbon. 


Société  Belge  de  Neurologie 


Séance  du  23  mai  1936. 


Présidence  de  M.  Enderlé,  président. 


Epüepsio-myoclonio,  par  MM.  J.  Heernu  et  L.  Massion-Verniory. 

Présentation  d’un  jeune  homme  de  19  ans  dans  l’hérédité  duquel  on  trouve  un  syn¬ 
drome  adiposo-génital  chez  deux  frères  et  de  l’épilepsie  chez  un  oncle  paternel.  Le  ma¬ 
lade  souffre  de  crises  comitiales  depuis  plusieurs  années.  Il  présente  actuellement  des 
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secousses  myocloniques  très  intenses,  qui  s’exagèrent  au  moment  de  la  mise  en  train 
des  mouvements. 

Les  divers  examens  —  sang,  liquide  C.-R.,  ventriculographie  —  ont  fourni  des  ré¬ 
sultats  normaux.  C’est  le  premier  cas  indiscutable  de  maladie  d’Unverricht  observé  en 
Belgique. 

La  présentation  est  complétée  par  la  projection  d’un  film  concernant  un  syndrome 
analogue  observé  chez  deux  soeurs  issues  d’une  union  consanguine  et  dans  l’hérédité 
desquelles  on  relève  des  cas  d’alcoolisme. 


A  propos  des  réagines  syphilitiques  du  liquide  ventriculaire  et  lombaire, 
par  MM.  B.  Du.iardin  et  P.  Martin. 

Poursuivant  leurs  recherches  antérieures,  les  auteurs  ont  pu  examiner  simultanément 
dans  deux  nouveaux  cas  le  liquide  ventriculaire  et  le  liquide  lombaire.  Dans  un  cas  de 
P.  G.,  les  réactions  étaient  positives  dans  les  deux  liquides,  tandis  que  dans  la  syphilis 
cérébrale,  le  liquide  ventriculaire  reste  négatif.  Il  existerait  donc  une  différence  essen¬ 
tielle  —  qui  est  encore  à  vérifier  —  entre  la  P.  G.  syphilis  généralisée  entraînant  une  per¬ 
méabilité  choroïdienne,  et  la  syphilis  cérébro-spinale,  affection  iocale,  artério-méningée, 
avec  intégrité  des  plexus  choroïdes,  et  par  conséquent  absence  de  réagines  dans  le  li¬ 
quide  ventriculaire. 

Note  sur  la  modification  du  pH  urinaire  sous  l’influence  de  la  douleur  chez 
l’homme,  par  MM.  R.  Nyssen  et  J.  Beerens. 

Dans  le  but  de  vérifier  l’opinion  d’après  laquelle  la  chute  du  pH  urinaire  pourrait 
constituer  un  critère  de  la  douleur,  les  auteurs  ont  fait  des  recherches  chez  dix  sujets 
peu  émotifs,  après  étude  des  variations  normales  de  leur  pH  urinaire.  Ils  concluent 
qu’une  douleur  vive  de  deux  minutes  (par  forcipression  de  la  région  unguéale)  n’est 
pas  capable  de  modifier  les  courbes  des  variations  physioiogiques  du  pH  urinaire. 


Hémorragie  protubérantiolle  et  artérite  gommeuse,  par  M.  Leroy. 

Etude  anatomo-clinique  du  cas  d’une  femme  de  42  ans  qui,  à  la  suite  d’un  trauma¬ 
tisme  occipital,  présenta  une  hémiplégie  gauche  progressive  avec  hypertonie  et  troubles 
sensitifs,  troubles  légers  des  mouvements  oculaires  et  ptosis  de  la  paupière  gauche. 
L’examen  anatomique  révéia  l’existence  de  deux  foyers  hémorragiques  dans  la  protu¬ 
bérance,  d’une  suffusion  hémorragique  dans  la  région  occipitale  gauche  et  de  lacunes 
dans  les  noyaux  lenticulaires.  Ces  lésions  correspondaient  histologiquement  ii  des  alté¬ 
rations  vasculaires  disséminées  d’artérite  syphilitique.  L’auteur  discute  le  rôle  du  trau¬ 
matisme  au  point  de  vue  médico-légal. 


Méningiome  de  la  base  avec  troubles  démentiels  prédominants, 
par  MM.  H.  Baonville,  P.  Divry  et  J.  Titeca. 

Etude  anatomo-clinique  du  cas  d’une  femme  de  62  ans  qui  avait  présenté  depuis  sept 
ans  trois  crises  épileptiformes,  et  chez  laquelle  s’était  développé  un  syndrome  démentiel 
lentement  progressif  avec  troubles  aphasiques  atypiques,  erreurs  dans  les  actes  pro¬ 
fessionnels,  dépenses  considérables.  A  part  une  parésie  faciale  droite  intermittente,  l’exa¬ 
men  neurologique  était  négatif  et  l’hypothèse  d’une  atrophie  corticale  pouvait  être 
envisagée.  A  la  ventriculographie  directe  le  ventricule  gauche  ne  put  être  trouvé. 
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Il  s’agissait  d'un  énorme  méningiome  de  la  base  du  cerveau  qui  avait  refoulé  les  lobes 
frontal  et  temporal  du  côté  gauche.  Le  cortex  était  intact.  L’intérêt  du  cas  réside  dans 
la  pauvreté  de  la  symptomatologie  neurologique  malgré  une  grosse  compression  de  tout 
le  cerveau  antérieur. 


Méningiome  intraventriculaire,  par  M.  R.  Ley, 

Il  s’agit  d’une  femme  de  65  ans  qui  présenta  des  troubles  démentiels  progressifs  sans 
aucune  symptomatologie  neurologique  à  part  une  anisocorie.  Les  examens  sérologi¬ 
ques  étaient  négatifs.  L’affection  évolua  comme  une  démence  organique,  et  on  découvrit 
à  l’autopsie  un  méningiome  bien  encapsulé  dans  la  corne  occipitale  droite.  Le  cortex 
était  exempt  de  lésions  séniles. 

Ces  tumeurs  intraventriculaires  sont  rares,  il  en  existe  quarante-deux  cas  décrits 
dans  la  littérature  et  Dandy  a  signalé  de  nombreux  succès  opératoires.  La  ventricule 
graphie  aurait  permis  le  diagnostic. 
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JANET  (Pierre).  L’intelligence  avant  le  langage.  Bibliothèque  de  Philosophie 
scientifique,  Flammarion  éditeur,  Paris  :  12  fr. 

Ce  nouveau  volume  continue  les  études  sur  l’intelligence  élémentaire  dont  la  pre¬ 
mière  partie  a  fait  l’objet  d’un  volume  intitulé  ;  Les  débuts  de  l'inlelligence.  Il  com¬ 
prenait  le  résumé  des  notions  sur  le  premier  stade  psychologique  antérieur  à  l’intelli¬ 
gence  élémentaire.  L’auteur  y  étudiait  les  premiers  actes  intellectuels  et  les  premiers 
objets  intellectuels  auxquels  ceux-ci  donnaient  naissance,  la  direction  du  mouvement 
et  de  la  route,  la  possession  et  la  grand’place  du  village,  la  production  et  l’outil,  la  res¬ 
semblance,  le  portrait  et  la  forme. 

Ce  nouveau  volume  présente  la  construction  d’autres  objets  intellectuels  qui  ont 
joué  un  rôle  considérable  dans  l’établissement  des  notions  de  quantité  et  des  relations 
sociales  qui  ont  préparé  le  langage. 

C’est  ainsi  que  dans  une  première  partie,  l’auteur  étudie  l’acte  de  rassemblement, 
montre  qu’il  y  a  rassemblement  quand  un  certain  nombre  d’objets  petits,  peu  volu¬ 
mineux,  sont  contenus  dans  un  objet  plus  grand. 

Le  type  de  cet  objet  intellectuel  est  le  panier  de  pommes,  mais  il  faut  en  rapprocher 
toutes  espèces  d’objets  qui  peuvent  servir  de  réceptable  :  un  coffret,  une  voiture,  une 
caisse,  etc. 

De  même  un  autre  objet  intellectuel  peut  être  symbolisé  par  une  ficelle  qui  est  carac¬ 
térisée  par  les  actes  d’attacher  ensemble  ou  de  détacher. 

Dans  les  notions  de  quantité  intervient  aussi  la  notion  des  parties  qui  peut  être  sché¬ 
matisée  par  la  part  du  gâteau,  puis  par  la  distribution  ;  une  combinaison  des  opérations 
intellectuelles  précédentes  amène  à  l’acte  du  rangement  et  de  l’objet  intellectuel  corres¬ 
pondant  :  les  tiroirs  de  l’armoire. 
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Ces  notions  de  quantité  amènent  l’auteur  à  étudier  le  problème  de  l’individu  et  de 
l’individualisation  dans  la  personnalité. 

Dans  une  deuxième  partie,  l’auteur  étudie  le  début  de  l’intelligence  dans  les  rela¬ 
tions  sociales.  11  montre  l’importance  des  symboles  et  des  signes,  la  naissance  du  lan¬ 
gage  sous  la  forme  d’une  nouvelle  action,  celle  du  commandement  et,  conséquemment, 
celle  de  l’obéissance. 

Dans  une  troisième  partie,  l’auteur  étudie  les  conceptions  sur  la  nature  du  temps, 
sur  la  nature  du  passé,  peut-être  sur  la  persistance  du  passé,  la  conception  sur  la  vie 
future  des  êtres  et  il  montre  que  cela  dépend  de  la  conception  de  la  mémoire.  11  étudie 
le  problème  de  la  mémoire  en  tant  qu’acte  pur  et  en  tant  qu’acte  intellectuel  ;  puis  il 
décrit  les  images  mentales,  les  images  et  la  construction  des  images. 

Il  étudie  l’écriture  et  la  lècturc,  les  périodes  du  temps. 

Enfin,  dans  une  dernière  partie,  l’auteur  étudie  l’évolution  de  l’intelligence  élémen¬ 
taire  ;  la  formation  de  la  notion  des  nombres,  le  développement  du  langage,  la  formation 
des  mots  et  des  noms  communs,  enfin  les  diverses  actions  de  l’intelligence  élémentaire 
aboutissant  à  la  notion  de  l’invention. 

Quand  le  plan  verbal  se  sera  substitué  au  plan  moteur,  quand  les  actions  verbo- 
motrices  auront  remplacé  les  actions  simplement  motrices,  le  type  de  ces  nouvelles  con¬ 
duites  deviendra  la  croyance  qui  sera  l’acte  essentiel  du  stade  psychologique  immé¬ 
diatement  supérieur. 

Dans  les  deux  volumes  :  Les  débuts  de  V intelligence,  et  L’intelligence  avant  le  lan¬ 
gage,  l’auteur  nous  conduit  ainsi  au  seuil  de  l’étude  de  la  croyance  et  des  relations 
qui,  peu  à  peu,  ont  donné  toute  la  pensée  et  toute  la  science  humaine. 

O.  Croüzon. 

COSSA  (Paul).  Physiopathologie  du  système  nerveux  du  mécanisme  au 
diagnostic.  Préface  de  Clovis  Vincent,  Masson  et  G>«,  éditeurs.  Prix  ;  75  fr. 

Si  l’anatomie  et  la  clinique  sont  à  la  base  de  la  pratique  médicale,  comme  le  dit 
Clovis  Vincent,  et  si  l’étude  de  l’anatomie  et  de  la  clinique  ont  donné  à  la  France  des 
chirurgiens  et  des  cliniciens  remarquables,  la  physiologie  est  à  la  base  du  progrès  et 
elle  apparaît  surtout  après  la  lecture  du  livre  de  M.  Paul  Cessa. 

Dans  son  livre  remarquable,  M.  Cessa  présente  ce  qu’il  croit  devoir  être  retenu  en 
physiologie  du  système  nerveux. 

Dans  un  premier  chapitre,  il  expose  l’histophysiologie  générale  normale,  l’activité 
de  la  cellule  nerveuse,  l’influx  nerveux,  la  conception  du  neurone  et  la  névroglie. 

Dans  un  deuxième  chapitre,  ii  étudie  l’histophysiologie  générale  pathologique  ;  les 
lésions  et  les  réactions  histologiques,  les  conséquences  physiologiques,  ie  retentissement 
dans  l’espace  et  les  variations  dans  le  temps,  et  dans  un  troisième  chapitre,  il  étudie  le 
liquide  céphalo-rachidien  du  point  de  vue  physiologique  dans  son  origine,  sa  résorption 
et  sa  pression. 

Après  cette  première  partie,  M.  Cessa  étudie  la-  physiologie  normale  des  fonctions  de 
la  vie  de  relation  et,  dans  une  série  de  chapitres,  il  étudie  la  sensibilité  générale,  ses  di¬ 
verses  phases  et  les  divers  syndromes  sensitifs  ;  puis,  passant  aux  sensibilités  spéciales 
il  étudie  la  physiologie  et  les  déductions  sémiologiques  concernant  l’audition  et  l’équi- 
iibre.  On  trouve  la  même  méthode  d’exposition  en  ce  qui  concerne  ies  autres  sensibilités  : 
goût,  odorat  et  vue  ;  puis  viennent  les  généralités  sur  les  mouvements. 

Un  chapitre  est  consacré  aux  fonctions  réflexes  élémentaires,  puis  aux  réflexes  sus- 
élémentaires,  à  la  motilité  automatique  et  associée. 

Le  chapitre  suivant  est  consacré  à  l’anatomie  et  à  la  physiologie  normale  de  la  moti- 
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lité  volontaire  et  à  la  physiologie  pathologique.  Puis  viennent  l’étude  de  la  motilité  sta¬ 
tique  et  du  tonus  musculaire  ;  l’étude  de  la  régulation  des  mouvements,  l’étude  de  la 
motilité  oculaire  et  enfin  la  physiopathologie  des  syndromes  moteurs  et  périphériques. 

Dans  la  troisième  parti.e  du  volume,  l’auteur  expose  tout  d’abord  l’anatomie  et  la 
physiologie  générale  de  la  vie  végétative,  puis  il  en  expose  les  troubles  consacrant  un 
chapitre  important  aux  syndromes  neuro-endocriniens. 

11  envisage  quelques  fonctions  spéciales  du  système  nerveux  végétatif,  vaso-motricité, 
thermo-régulation,  sudation,  horripilation,  trophisme  et  enfin  il  expose  la  physiologie 
normale  et  la  pathologie  de  la  vascularisation  cérébrale  avec  les  syndromes  vasculaires 
topographiques  et  les  lois  topographiques  du  ramollissement  cérébral. 

Dans  une  dernière  partie,  l’auteur  envisage  la  physiologie  du  système  nerveux  du 
jioint  de  vue  de  la  vie  psychique.  11  expose  les  données  de  fait  et  les  données  expéri¬ 
mentales  concernant  le  sommeil  et  sa  physiopathologie.  11  expose  dans  un  chapitre  les 
notions  actuelles  sur  les  aires  corticales  de  réception  et  de  motricité,  sur  les  notions 
actuelles  concernant  l’eupraxie  dans  ses  variétés,  son  mécanisme  et  l’apraxie  étudiés 
(!ant  au  point  de  vue  clinique  qu’au  point  de  vue  anatomo-pathologique. 

Il  expose  ensuite  les  données  actuelles  sur  le  langage  et  les  données  de  faits  concer¬ 
nant  l’aphasie,  le  substratum  anatomique  de  l’aphasie,  d’après  les  méthodes  anatomo¬ 
cliniques. 

Le  dernier  chapitre  est  consacré  aux  données  actuelles  sur  les  bases  physiologiques 
des  localisations  psychiques,  sur  les  fonetions  du  lobe  frontal  au  point  de  vue  de  l’intel¬ 
ligence,  sur  les  localisations  cérébrales,  sur  les  réflexes  conditionnés,  sur  les  conditions 
de  la  vie  psychique. 

Cet  ouvrage  remarquablement  étudié  comprend  19.3  figures  permettant  de  faciliter 
la  lecture  de  l’exposé  de  notions  souvent  arides  que  l’auteur  s’est  assimilées  complète¬ 
ment  et  qu’il  a  rendues  accessibles  à  tous. 

La  lecture  de  cet  ouvrage  est  donc  des  plus  utiles  pour  ouvrir  la  voie  aux  neurolo¬ 
gistes  dans  leurs  recherches,  qu’ils  soient  cliniciens  ou  anatomo-pathologistes;  elle  est 
utile  également  à  l’étudiant  en  physiologie. 

C’est  aussi  un  livre  auquel  chaque  médecin  pourra  se  reporter  à  tout  moment  pour 
trouver  l’explication  de  tel  ou  tel  phénomène  constaté  pendant  la  pratique  journalière. 

O.  Crouzon. 

WEISENBURG  et  Mc  BRIDE.  L’aphasie.  Etude  clinique  et  psychologique 

(Aphasia.  A  clinical  and  psychological  study),  1  vol.  634  pages.  Oxford  University 

Press,  Edit.  Londres,  1935,  Prix  :  5  shillings. 

Dans  la  préface  de  cet  ouvrage,  l’auteur  relate  comment  il  fut  conduit  à  l’étude  de 
l’aphasie  :  alors  qu’il  faisait  appliquer  par  deux  de  ses  élèvesles  tests  de  Headsur  l’apha¬ 
sie,  à  leurs  condisciples,  il  constata  à  sa  plus  grande  surprise  que  les  résultats  obtenus 
sur  de  tels  sujets  normaux  et  d’intelligence  supérieure,  étaient  identiques  à  ceux 
que  Head  obtenait  chez  ses  aphasiques.  Une  nouvelle  série  d’épreuves  effectuée  sur 
d’autres  étudiants  donnèrent  les  mêmes  réponses.  De  telles  constatations  prouvaient  la 
nécessité  d’autres  méthodes  de  test  pour  l’étude  de  l’aphasie  ;  ce  à  quoi  l’auteur 
s’est  employé  avec  l’aide  financière  du  Commonwealth  Fund. 

Cet  ouvrage  comporte  les  résultats  de  recherches  effectuées  sur  234  malades,  au 
moyen  d’épreuves  nettement  différentes  de  celles  habituellement  utilisées  ;  épreuves 
auxquelles  d’autres  nouvelles  encore  vinrent  se  surajouter  au  fur  et  à  mesure  des  besoins 
et  des  constatations  faites. 

On  conçoit  l’importance  de  telles  recherches,  en  raison  du  nombre  des  aphasiques 
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examinés  auquel  s’ajoute  l’étude  de  85  individus  normaux  utilisés  comme  témoins,  et 
celle  d’autres  malades  porteurs  de  lésions  cérébrales. 

L’auteur  expose  l’histoire  de  l’aphasie  avec  ses  conceptions  anciennes  et  modernes, 
les  tests  et  les  méthodes  utilisés,  la  classification  même  de  l’aphasie  avec  les  difficulté 
qu’elle  comporte  ;  il  discute  ensuite  du  problème  des  malades  atteints  de  tumeur  céré¬ 
brale,  et  de  lésions  cérébrales  localisées  à  droite,  sans  aphasie  ;  suivent  des  chapitres 
consacrés  à  l’apraxie  et  à  l’agnosie,  puis  à  l’évolution  des  troubles  aphasiques  et  aux 
méthodes  de  rééducation.  Les  modifications  psychologiques  dans  l’aphasie  sont  parti¬ 
culièrement  étudiées  ainsi  que  les  problèmes  de  la  localisation  des  lésions. 

Une  riche  bibliographie  et  de  nombreuses  observations  s’ajoutent  à  cet  ensemble  de 
données  originales  et  d’un  intérêt  indi.5cutable,  tant  au  point  de  vue  neurologique  que 
psychologique.  H.  M. 

SPIRE-WEIL  (Madeleine).  L’hémiplégie  de  la  scarlatine  chez  l’enfant.  Ses 
rapports  avec  l’encéphalite  2iiguë,  1  vol.  65  pages.  Thèse  Paris,  Le  François  édit., 
1936. 

Ce  travail  groupe  tout  d’abord  les  observations  d’hémiplégie  qui  paraissent  relever 
réellement  de  la  néphrite  scarlatineuse  ou  des  complications  cardio-vasculaires  qui  lui 
sont  associées.  Puis,  S.  aborde  les  faits  d’hémiplégie[par  encéphalite,  et  enfin  ceux  dans 
lesquels  le  diagnostic  même  d’encéphalite  mérite  d’être  discuté. 

L’auteur  considère  que  la  plupart  des  hémiplégies  de  la  scarlatine  ne  doivent  pas 
être  rattachées  ù  une  cause  rénale.  Une  telle  étiologie  ne  saurait  être  retenue  que  pour 
des  faits  très  rares  :  néphrites  scarlatineuses  à  grands  œdèmes  ou  accidents  cardiaques 
par  hypertension.  Les  complications  rénales  habituelles  de  la  scarlatine  sont  incapables 
à  elles  seules  de  déterminer  une  atteinte  cérébrale;  si  elles  ont  été  souvent  incriminées* 
c’est  qu’elles  font  partie  du  syndrome  infectieux  secondaire  et  que  l’hémiplégie  est 
également,  en  général,  une  complication  tardive.  Au  reste,  dans  nombre  de  cas,  la 
néphrite  est  déjà  en  voie  d’améiioration  nette,  lorsque  l’hémiplégie  se  constitue. 

C’est  au  décours  du  syndrome  infectieux  secondaire  que  s’observent  aussi,  dans  la 
majorité  des  cas,  les  autres  complications  neurologiques  de  la  scarlatine.  Tout  se  passe 
comme  si  le  virus  de  la  maladie  se  fixait  en  dernier  lieu  sur  l’axe  nerveux.  Une  simple 
coïncidence  entre  la  scarlatine  et  l’hémiplégie  a  pu  être  discutée  ;  mais  même  en  ce  cas, 
la  fixité  relative  de  la  date  de  la  détermination  cérébrale  par  rapport  à  la  scarlatine 
indiquerait  que  la  maladie  éruptive  et  son  syndrome  secondaire  ont  créé  un  état  de 
moindre  résistance  favorisant  l’atteinte  nerveuse.  Lorsque  les  auteurs  n’ont  pu  mani¬ 
festement  incriminer  ni  le  rein  ni  le  cœur,  c’est  une  artérite  infectieuse  qu’ils  ont  évo¬ 
quée  pour  expliquer  l’hémiplégie  de  la  scarlatine.  S.  préfère  à  cette  hypothèse  celle  de 
l’encéphalite  qui  concorde  non  seulement  avec  les  idées  actuelles  mais  avec  les  concep-^ 
tiens  cliniques  et  anatomiques  du  siècle  dernier,  quant  à  l’hémiplégie  infantile  en  géné¬ 
ral.  La  prédominance  de  l’hémiplégie  sur  les  autres  complications  nerveu.ses  de  la  scar¬ 
latine  a  fait  qu’on  la  considère  généralement  comme  un  accident  focal,  apoplectique,  dif¬ 
férent  d’une  inflammation  cérébrale  diffuse  ;  l’auteur  insiste  sur  ce  fait  que  les  encépha¬ 
lites  des  autres  maladies  éruptives  de  l’enfance,  notamment  la  rougeole  et  la  varicelle, 
.sont  elles  aussi,  très  fréquemment  de  type  hémiplégique. 

Un  très  bref  compte  rendu  anatomo-pathologique,  dont  la  pauvreté  môme  plaide  en 
faveur  de  la  bénignité  relative  de  l’affection,  clôt  ce  travail  plein  d’intérêt  pour  le  neu¬ 
rologiste  et  le  psychiatre.  H.  M. 

MIR-SEPASSY  (Abdol-Hossein).  Les  caractères  dits  hystéroïdes  des  crises 
oculogyres  diencéphaliques  et  leur  signification  physio-pathologique,  1  vol. 
186  pages,  Bosc,  édit.,  Lyon,  1935. 
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Dans  ce  travail  l’auteur  se  défend  de  reprendre  la  question  de  l’hystérie  mais  se 
propose  de  confronter  le  pithiatisme  avec  les  troubles  postencéphalitiques.  ou  plus 
particulièrement  les  crises  oculogyres.  La  première  partie  traite  de  l’évolution  de  l’hys¬ 
térie  traditionnelle  au  pithiatisme  ;  la  seconde,  des  troubles  nerveux  striés  dits  hysté- 
roïdes  ;  M.  y  rapporte  plus  spécialement  les  conceptions  de  van  Bogaert  et  des  auteurs 
roumains.  La  troisième  partie,  la  plus  importante,  comporte  une  étude  clinique  des 
crises  oculogyres  diencéphaliques  et  le  compte  rendu  d’observations  de  crises  oculo¬ 
gyres  dites  hystéroïdes.  Puis  M.  y  discute  de  la  signification  physiopathologique  des 
caractères  dits  hystéroïdes  de  ces  crises,  et  de  l’interprétation  des  cas  dits  de  conta¬ 
gion  mentale  de  ces  mêmes  crises.  Voici  du  reste  les  conclusions  de  l’auteur  ; 

«  1.  —  Différents  des  syndromes  pyramidaux,  cérébelleux,  ou  périphériques  qui  — 
sympathique  mis  à  part  —  se  sont  toujours  révélés  inaccessibles  aux  réactions  psy¬ 
chiques,  les  troubles  nerveux  dits  striés  se  montren  t,  au  contraire,  plus  ou  moins  modi¬ 
fiables  par  voie  psychique.  Mais  bien  qu’on  les  ait  parfois  qualifiés  d’hystéroïdes,  ils 
diffèrent  totalement  des  accidents  pithiathiques  proprement  dits  ;  aussi  ne  sauraient-ils 
leur  être  assimilés.  D’apparentes  analogies,  Jointes  à  des  différences  essentielles,  ils 
no  légitiment  nullement  une  conception  diencéphalique  de  l’hystérie.  Les  phénomènes, 
ici  et  là,  sont  nécessairement  autres  puisqu’ils  diffèrent. 

«IL  —  Le  mot  «suggestion»  impliquant,  pour  Babinski,  l’admission  d’une  idée 
déraisonnable,  la  fiction  d’une  perturbation  physiologiquement  illégitime,  on  ne 
saurait  tenir  pour  troubles  suggérés,  à  l’instar  de  l’accident  pithiatique  proprement 
dit,  des  crises  oculogyres  dites  par  contagion  mentale,  survenues  chez  des  parkinsoniens 
qui,  de  par  leur  état  physiopathologique,  toujours  plus  ou  moins  y  inclinent. 

«Ht.  —  Les  crises  oculogyres,  si  elles  ont  pu  être  abrégées parvoies psychiques, n’ont 
jamais  pu  jusqu’ici  être  guéries  par  contre-suggestion.  C’est  un  fait  que  nul  ne  con¬ 
teste.  Or,  seul  l’accident  que  l’on  a  réussi  à  guérir  complètement,  rapidement  et  défini¬ 
tivement  par  contre-suggestion  mérite,  par  définition  même,  le  nom  d’hystérique-pithia- 
tique.  Seul  un  tel  accident  hystérique  peut  être  tenu  pour  incontestable  et  vérifié. 
Couper  un  accès  n’est  pas  le  guérir.  Par  essence,  la  crise  oculogyre,  d’ailleurs,  n’est- 
elle  pas  variable  quant  à  sa  durée,  quant  à  son  horaire,  quant  à  son  intensité,  quant  à  sa 
fréquence  et  quant  à  l’espacement  des  crises. 

(ilV.  —  Les  caractères  dits,  à  tort,  hystéroïdes  des  crises  oculogyres  parkinsonienne  s 
ne  sont,  sans  doute,  que  perturbation  de  la  répercussivité  psycho-organique  émotive  — 
ou  des  réflectivités  conditionnelles,  liées  à  la  fonction  du  sommeil  à  laquelle  plus  ou 
moins  s’apparente  la  crise  oculogyre  —  ou  encore  manifestations  d’onirisme  actif. 

V.  —  La  confrontation  attentive  des  troubles  nerveux  dits  striés  et  des  accidents 
hystériques-pithiatiques  ne  tait,  en  dernière  analyse,  que  confirmer,  à  tous  égards,  le 
bien-fondé  de  la  définition  de  Babinski  et  de  sa  conception  du  pithiatisme.  » 

Une  bibliographie  de  douze  pages  complète  cette  très  intéressante  étude. 

H.  M. 


WOHLFART  (Snorre)  et  ’WOHLFART  (Gunnar).  Recherches  histologiques  con¬ 
cernant  les  atrophies  musculaires  progressives  (Mikroskopische  Untersuchun- 
gen  an  progressiven  Muskelatrophien).  Acla  medica  Scandinavica,  suppl.  LXHI, 
193Ô. 

Importante  étude  histologique  basée  sur  l’examen  de  vingt-trois  cas  d’atrophie 
musculaire  progressive.  Dans  seize  d’entre  eux  les  recherches  ont  porté  sur  des  frag¬ 
ments  de  muscle  prélevés  au  lit  du  malade  ou  sur  le  cadavre,  et  dans  quinze  cas  elles 
furent  également  effectuées  sur  la  moelle.  11  s’agissait  d’atrophie  musculaire  spinale 
progressive,  de  sclérose  latérale  amyotrophique,  de  sclérose  latérale  amyotrophique 
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syphilitique,  d’hématoporphynurie  avec  atrophie  musculaire,  de  myatonie  congénitale, 
de  dystrophie  musculaire  progressive,  de  dystrophie  myotonique,  d’atrophie  musculaire 
type  Charcot-Marie.  Ainsi  les  prélèvements  musculaires  permettent  d’établir  à  coup 
sûr  un  diagnostic  différentiel  certain,  entre  la  dystrophie  musculaire  progressive  et  la 
dystrophie  myotonique  d’une  part,  et  les  formes  d’atrophie  spinale  d’autre  part.  L’atro¬ 
phie  musculaire  progressive,  type  Charcot-Marie  se  rapproche  par  plusieurs  points  de 
la  dystrophie  progressive.  Les  aspects  du  muscle  dans  la  myatonie  congénitale  sont  ca¬ 
ractéristiques  et  ne  sauraient  être  confondus  avec  ceux  constatés  dans  les  autres  affec¬ 
tions  musculaires.  Les  constatations  faites  au  niveau  de  la  moelle  sont  en  rapport  étroit 
avec  les  lésions  du  muscle,  alors  que  les  symptômes  cliniques  peuvent  parfois  prêter  à 
contusion.  Aussi  les  auteurs  soulignent  toute  l’importance  d’une  méthode  d’examen  his¬ 
tologique  du  muscle,  susceptible  de  compléter  de  façon  précoce  un  diagnostic  clinique 
souvent  hésitant  ou  imprécis.  Au  niveau  de  la  moelle,  les  cornes  latérales  et  les  cellules 
dites  intermédiaires,  cellules  considérées  par  certains  comme  appartenant  au  .sys¬ 
tème  végétatif  —  n’ont,  dans  les  quinze  cas  examinés,  montré  microscopiquement 
aucune  altération  pathologique  certaine,  quoique  souvent  d’importantes  dégénérations 
des  cellules  antérieures  eussent  été  constatées. 

On  trouvera  encore  dans  cet  ouvrage  toute  une  série  de  considérations  intéressantes, 
en  particulier  au  sujet  de  i’innervation  des  groupes  musculaires.  Douze  pages  de  biblio¬ 
graphie  le  complètent,  H.  M. 

FROMAGET  (Georges).  Les  mesures  de  protection  à  l’égard  des  pervers  qui 
s’engagent  dans  l’armée,  1  vol.  99  pages,  Bosc  édit.,  Lyon,  1935. 

Il  est  d’observation  courante  que  certains  sujets  s’engagent  dans  l’armée  pour  échap-  ■ 
per  à  une  société  dont  ils  se  sont  faits  ies  ennemis,  tant  par  leur  comportement  exté¬ 
rieur  que  moral.  Leur  présence,  dans  les  cadres,  en  temps  de  paix,  peut  constituer  pour 
l’armée  un  grave  préjudice.  Aussi  l’auteur  après  un  rappel  rapide  de  la  définition  clinique 
du  pervers  et  un  exposé  des  conditions  de  son  entrée  dans  l’armée  et  des  raisons  de 
son  inadaptation  à  ce  milieu,  recherche-t-il  les  mesures  de  prophylaxie  utilisables  pour 
l'armée  métropoliîaine. 

Il  propose  plus  spécialement  un  dépistage  scolaire  précoce  (en  particulier  établisse¬ 
ment  de  fiches  médico-pédagogiques  susceptibles  d’être  ultérieurement  consultées  par 
l’autorité  militaire,  avant  acceptation  d’engagement).  Une  bibliographie  complète  ce 
travail  intéressant  au  triple  point  de  vue  psychiatrique,  médico-légal  et  juridique. 

H.  M. 


FAVERET  (Paul).  La  schizophrénie  et  les  états  schizoïdes  dans  le  milieu 
militaire.  1  vol.  123  pages.  Bosc.  édit.,  Lyon,  1935. 

Dans  ce  travail  qui  comporte  trois  parties,  l’auteur  qui  admet  la  doctrine  uniciste  de 
la  schizoïdie  envisage  successivement  :  1“  le  problème  de  l’imputabilité  médico-légale 
de  la  schizophrénie  au  service  militaire  ;  3“  les  cas  de  schizoïdie  constitutionnelle 
dans  lesquels  l’exclusion  de  l’armée  semble  indispensable  ;  il  s’attache  enfin  à  l’étude  des 
schizoïdes  adaptables  et  recherche  quelles  fonctions  militaires  leur  conviennent  de  pré¬ 
férence,  en  temps  de  paix  et  en  temps  de  guerre. 

Voici  les  conclusions  de  l’auteur;  I.  —  En  principe,  l’évolution  d’une  schizoïdie  constitu¬ 
tionnelle  vers  la  schizophrénie,  à  l’occasion  du  service  militaire,  ne  saurait  être  imputée 
à  celui-ci.  IL  —  Les  schizoïdes  non  adaptables  au  milieu  militaire  peuvent  faire  l’objet 
de  la  classification  suivante  :  A.  Selon  la  tendance  évolutive:  ceux  qui  semblent  devoir 
évoluer  vers  la  schizophrénie.  B.  Selon  les  troubles  intellectuels  surajoutés  :  a)  débi- 
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mentale  ;  b)  coloration  paranoïde.  C.  Selon  les  nuances  affectives  spéciales  de  la  schi- 
zoïdie  :  a)  les  boudeurs  de  type  pseudo-pervers  ;  b)  les  psychasthéniques.  111.  —  Les 
véritables  schizoïdes,  dont  la  constitution  est  pure,  peuvent  s’adapter  au  milieu  mi¬ 
litaire  grâce  à  des  mesures  spéciales  de  protection  qui  varient  selon  les  cas  individuels. 
IV.: — D’une  façon  générale,  l’étude  médico-militaire  des  constitutions  psychopathiques 
est  indispensable,  non  seulement  pour  découvrir  les  sujets  inadaptables  à  l’armée,  mais 
aussi  pour  faciliter  l’adaptation  des  petits  psychopathes  par  une  orientation  militaire 
appropriée  à  chaque  cas  particulier.  H.  M. 

STEFANESCO-GEORGESCO  (A.).  Le  traitement  des  paralysies  faciales 

périphériques  par  les  ondes  très  courtes.  Thèse  du  Service  du  D'  Dem.  Paulian, 

Bucarest,  1936. 

L’auteur  expose  six  cas  de  paralysies  faciales  périphériques  traitées  avec  succès  par 
les  ondes  très  courtes  de  six  mètres  de  longueur. 

Se  basant  sur  cette  étude  et  sur  la  littérature  médicale  consultée,  l’auteur  arrive 
aux  conclusions  suivantes  : 

Les  ondes  très  courtes  représentent  les  radiations  électriques  d’une  longueur  variant 
entre  lOm.-O  80  m.  et  correspondent  à  une  fréquence  vibratoire  de  30  à  100  millions 
cycles  par  seconde. 

Les  ondes  très  courtes  peuvent  être  utilisées  avec  succès  thérapeutique  dans  de 
multiples  affections  du  système  nerveux  et  surtout  dans  le  traitement  des  différentes 
paralysies  des  nerfs  périphériques. 

Dans  le  traitement  de  la  paralysie  faciale  périphérique,  les  ondes  très  courtes  ont 
pareillement  donné  dans  ces  derniers  temps  la  preuve  de  leur  efficacité  incomparable. 

L’efficacité  thérapeutique  de  ces  irradiations  est  due  à  l’effet  vibratoire  fin  sur  les 
fibres  tissulaires,  ainsi  qu’à  leur  action  calorique  profonde,  qui  détermine  une  augmen¬ 
tation  des  échanges  nutritifs  intercellulaires  et  facilite  la  résorbtion  des  exsuda ts  inflam¬ 
matoires  péri-  ou  intraneuraux. 

L’administration  des  ondes  très  courtes  dans  les  paralysies  faciales  périphériques  peut 
commencer  dès  les  premiers  jours  du  début  de  la  maladie,  étant  faite  à  l’aide  de  deux 
électrodes  en  caoutchouc  rectangulaires,  dont  l’une  est  fixée  sur  la  région  cervico-occi- 
pitale  et  l’autre  sur  la  joue  paralysée. 

L’application  des  ondes  très  courtes  est  pratiquée  en  des  séances  quotidiennes,  d’une 
durée  variant  entre  20  et  25  minutes  et  d’une  intensité  moyenne  facilement  supportable 
et  réglable  à  l’aide  de  la  tension  du  courant  dans  le  filament  du  circuit  oscillant  de  l’ap¬ 
pareil. 

Si  l’on  observe  un  retard  dans  la  guérion,  les  ondes  très  courtes  seront  toujours  asso¬ 
ciées,  après  15-18  jours  depuis  le  début  de  la  paralysie,  à  des  excitations  galvaniques 
du  nerf  malade.  D'  .1.  Bistricbanu. 

Publications  do  l’Institut  do  Nourologio  do  Northwostom  Univorsity  medical 

School  (Publications  from  the  Institute  of  Neurology  Northwestern  University  medi¬ 
cal  School),  vol.  VII,  1935. 

Tous  les  travaux  publiés  au  cours  de  l’année  1936  dans  les  différentes  revues  :  Archives 
of  Neurology  and  Psychialry,  American  Journal  of  Physiology,  Journal  oj  nervous  and 
mental  Diseases,  etc.,  ont  été  réunis  et  constituent  le  septième  volume  de  cette  collec¬ 
tion  de  l’Institut  de  Neurologie.  Nous  rappellerons  au  nombre  de  ces  travaux  choisis  au 
hasard  :  Relations  du  système  hypothalamo-hypophysaire  avec  le  diabète  insipide  (C. 
Fisher,  W.  R.  Ingram  et  S.  W.  Ranson)  ;  Hypothalamus  et  régulation  thermique  (S.  W. 
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Ranson  et  W.  R.  Ingran)  ;  Traitement  des  blessures  du  crâne  et  du  cerveau  (Loyal 
Davis)  ;  Rapports  possibles  entre  l’intoxication  saturnine  et  la  sclérose  en  plaques 
(Benjamin  Boshes)  ;  Disposition  des  fibres  d’origine  rétinienne  dans  le  corps  géniculé. 
Trajet  et  terminaison  des  fibres  du  système  optique  dans  le  cerveau  du  chat  (Ralph  \V. 
Barris)  ;  La  chronaxie  et  l’œil  (Léo  L.  Mayer)  ;  Le  noyau  de  Darkschewitsch  et  le 
Nucléus  Interstialis  dans  le  cerveau  humain  (W.  R.  Ingram  et  S.  W.  Ranson)  ;  Action 
de  l’ergotamine  sur  la  glycosurie  et  l’hyperglycémie  consécutives  à  l’excitation  du  gan¬ 
glion  sympathique  cervical  supérieur  (D.  A.  Cleveland)  ;  Répartition  des  libres  sym¬ 
pathiques  dans  le  membre  postérieur  du  chat  (L  Burns).  L’ensemble  de  ces  trente  cinq 
mémoires  témoigne  d’une  réelle  activité  scientifique.  H.  M. 


PHYSIOLOGIE 


BREMER  (Frédéric).  Activité  électrique  du  cortex  cérébral  dans  les  états  de 
sommeil  et  de  veillo  chez  le  chat  Comptes  rendus  des  Séances  de  la  Société  de 
Biologie,  t.  CXXII,  n“.19,  1936,  p.  464-467  ;  1  fig. 

Compte  rendu  d’observations  montrant  que  sur  l’encéphale  du  chat,  isolé  par  une 
transsection  bulbaire,  les  états  de  sommeil  et  de  vigilance  attentive,  avec  tous  leurs 
intermédiaires,  correspondent  à  des  niveaux  différents  de  l’activité  corticale,  dont  l’os- 
cillographie  directe  des  potentiels  corticaux  permet  d’enregistrer  la  manifestation 
électrique. 

Le  cortex  cérébral  au  repos  sensoriel  et  psychique  complet,  condition  qui  s’observe 
dans  le  sommeil  naturel  profond  et  le  sommeil  barbiturique  et  que  réalise  également  la 
déconnexion  mésencéphalo-protubérantielle,  présente  en  tous  ses  points  une  activité 
électrique  de  type  uniforme,  caractérisée  par  la  succession  de  groupes  d’ondes  sinu¬ 
soïdales  plus  ou  moins  régulières,  de  fréquence  basse  (±  10  à  la  seconde)  séparées  par 
des  périodes  plus  ou  moins  longues  d’inactivité  relative  ou  complète.  Ces  ondes  de  repos, 
homologues  aux  ondes  a  de  Berger  de  l’encéphalogramme  humain,  représentent  vrai¬ 
semblablement  les  pulsations  rythmiques  des  neurones  corticaux  qui  tendent  à  se  syn¬ 
chroniser  en  l’absence  de  toute  perturbation  exogène  (sensorielle)  ou  endogène  (mné- 
sique).  Le  réveil  se  traduit  par  la  disparition  plus  ou  moins  complète  de  ces  ondes  de, 
repos  et  de  leur  périodicité  de  second  ordre.  Elles  sont  remplacées  par  des  ondes  brèves, 
de  fréquence  et  d’amplitude  proportionnelles  au  degré  de  vigilance  (d’attention)  indi¬ 
qué  par  l’aspect  et  les  réactions  des  yeux  de  l’animal.  L’amplitude  de  ces  ondes  brèves 
(homologues  aux  ondes  P  de  Berger)  peut  atteindre  celle  des  ondes  de  repos  (ondes  a 
de  Berger).  H.  M. 

CACHERA  (René)  et  FAUVERT  (René).  Effets  de  l’adrénaline  sur  la  circula¬ 
tion  cérébrale.  Comptes  rendus  des  Séances  de  la  Société  de  Biologie,  t.  CXXII, 
n»  19,  1936,  p.  365-369,  2  fig. 

C.  et  F.  réalisant  l’observation  directe  au  microscope  des  vaisseaux  pie-mériens  de  la 
corticalité  du  cerveau,  ont  repris  l’étude  des  effets  de  l’adrénaline  sur  la  circulation 
cérébrale.  Leurs  constatations  sont  les  suivantes:  1“  Augmentation  du  calibre  des  ar¬ 
tères  piales  (10  à  45  %).  2“  Dilatation  des  veines  (15  à  25  %  du  diamètre  initial  ;  3°  Ac¬ 
croissement  du  volume  cérébral.  Enfin,  grâce  à  une  technique  spéciale  permettant  la 
comparaison  de  nombreuses  microphotographies  avec  une  série  de  points  précis  de  la 
courbe  de  la  pression  artérielle,  chaque  phase  du  phénomène  a  pu  être  analysée. 
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L’ensemble  de  ces  constatations  correspond  pratiquement  à  celles  antérieurement 
faites  par  d'autres  auteurs.  G.  et  F.  insistent  cependant  sur  le  fait  suivant:  il  existe 
fréquemment  un  défaut  de  parallélisme  entre  les  variations  passives  du  calibre  des 
vaisseaux  et  les  fluctuations  du  niveau  tensionnel,  contrairement  aux  conceptions 
admises  ;  de  même  dans  leur  chronologie,  les  phénomènes  peuvent  présenter  des  désac¬ 
cords.  Il  faut  donc  écarter  l’idée  de  variations  de  certains  phénomènes  étroitement  cal¬ 
quées  sur  les  changements  des  autres,  mais  rechercher  plutôt  si  d’autres  influences 
mécaniques  —  modalités  du  rythme  et  des  pulsations  cardiaques  notamment  — 
n’exercent  pas  une  action  sur  les  parois  des  artères  du  cerveau.  H.  M. 

CHAUCHARD  (A.  et  B)  et  DRABOVITCH  (W.).  La  chronaxie  de  l’écorco  céré- 
breile  aux  divers  temps  du  réflexe  conditionné.  Isochronisme  des  neurones 
centraux  et  périphériques.  Comptes  rendus  des  Séances  de  la  Société  de  Biologie, 
t.  CXXII,  n"  16,  10.16,  p.  57-.59. 

Les  auteurs,  opérant  sur  le  chien  et  utilisant  la  méthode  d’excitation  percutanée,  dé¬ 
montrent  qu’au  cours  des  diverses  phases  du  réflexe  conditionné,  c’est-à-dire  avant, 
pendant  et  après  l’exécution  de  ce  réflexe,  la  chronaxie  des  zones  motrices  de  l’écorce 
cérébrale  subit  des  variations  de  même  sens  que  celles  précédemment  signalées  par 
eux  sur  les  nerfs  périphériques  correspondants.  La  chronaxie  des  neurones  périphé¬ 
riques  s’accorde  avec  celle  des  neurones  centraux  et  l’isochronisme  se  maintient.  Les 
centres  subordinateurs,  quels  qu’ils  soient,  agissent  pour  établir  l’accord  chronologique 
entre  la  corticalité  et  la  périphérie  au  moment  où  s’accomplit  le  réflexe. 

H.  M. 


CICARDO  (V.  H.).  Excitabilité  neriromusculaire  et  réflexe  des  crapauds  sur- 
rénoprives.  Comptes  rendus  des  Séances  de  la  Société  de  Biologie,  t.  CXXII,  n“  10^ 
1936,  p.  489-490. 

La  destruction  des  surrénales  détermine,  dès  le  troisième  jour  quisuit  l’intervention, 
une  asthénie  typique  chez  le  crapaud.  Elle  est  due  à  une  dépression  des  centres  nerveux, 
comme  on  le  constate  en  recherchant  l’excitabilité  réflexe,  car  il  y  a  déjà  précocement 
une  augmentation  de  la  rhéobase  et  une  fatigabilité  très  rapide.  Au  contraire,  la  chro¬ 
naxie  du  nerf  moteur  ne  varie  pas,  sauf  une  augmentation  de  rhéobase  à  la  période  ago¬ 
nique  ;  la  chronaxie  du  muscle  augmente  ou  non  à  la  période  prémortelle,  mais  la 
rhéobase  augmente.  L’asthénie  surrénoprive  (comme  l’asthénie  hypophysoprive) 
est  donc  d’origine  nerveuse  centrale.  H.  M. 

CURTI  (Giuseppe) .  Préhension  forcée  et  phénomènes  physiologiques  de  la  prise 

(Prenzione  forzata  e  fenomeni  fisiologici  di  presa).  Bivista  di  Palologia  nervosa 
e  mentale,  vol.  XLVl,  fasc.  3,  novembre-décembre  1935,  p.  640-653. 

L’auteur,  s’appuyant  sur  les  données  de  la  littérature,  insiste  sur  la  signification  et  la 
valeur  du  phénomène  de  «  préhension  forcée»  dans  le  diagnostic  des  affections  cérébrales. 
Ses  propres  conceptions  cliniques  et  anatomo-pathologiques  sont  illustrées  par  une 
observation  personnelle,  observation  dans  laquelle  les  phénomènes  de  préhension  étaient 
particulièrement  nets  au  niveau  des  deux  mains,  avec  prédominance  à  droite  à  la  pé¬ 
riode  préagonique. 

Bibliographie.  H.  M. 

GIBBS  (A.),  GIBBS  (E.  L.)  et  LENNOX  (W.  G.).  La  circulation  cérébrale  san¬ 
guine,  chez  l’homme,  pendant  le  sonomeü  (The  cérébral  blood  flow  during 
sleep  in  man).  Brain,  vol.  LVIH,  part  1,  1935,  p.  44-48,  2  fig. 
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Des  recherches  relatives  à  la  circulation  cérébrale  chez  l’homme,  pendant  le  som¬ 
meil,  ont  pu  être  réalisées  au  moyen  d’un  appareil  enregistreur  thermo-électrique  placé 
dans  la  veine  jugulaire  interne.  Aucune  modification  n’a  pu  être  observée  h  aucun  mo¬ 
ment,  ni  chez  l’homme  normal,  indemne  de  troubles  du  sommeil,  ni  chez  un  malade 
narcoleptique. 

Bibliographie.  H.  M. 

GOVAERTS  (Jean).  Etude  oscülographique  de  l’activité  électrique  des  nerfs 
CEU-diaques  en  connexion  avec  le  névraxe.  Comptes  rendus  des  Séances  de  la  Société 
de  Biologie,  t.  GXXII,  n”  19,  1936,  p.  449-453,  1  tig. 

Exposé  d’une  série  de  faits  démontrant  :  1°  que  le  rythme  respiratoire  de  la  dé¬ 
charge  centrifuge  des  nerfs  cardiaques  n’est  pas  d’origine  réflexe,  mais  est  l’expression 
de  la  synergie  fonctionnelle  du  centre  respiratoire  et  des  centres  vaso-moteur  et  cardio¬ 
accélérateur  bulbaires  ;  2“  que  le  rythme  cardiaque  de  cette  décharge  qui  apparaît 
avec  une  netteté  toute  particulière  lorsque,  en  raison  des  conditions  expérimentales, 
l’animal  se  trouve  en  état  d’apnée  spontanée,  est  entretenu  par  un  mécanisme  réflexe 
dépresseur  :  les  influx  centripètes  dont  le  nombre  et  la  fréquence  sont  renforcés  ryth¬ 
miquement  à  chaque  pulsation  cardiaque  déterminent  l’inhibition  rythmique  d’une 
décharge  cardio-accélératrice  continue  qui  devient  ainsi  discontinue  et  est  alors  rythmée 
avec  le  pouls.  H.  M. 

JAGOBIEN,  WOLFE  et  JACKSON.  Etude  expérimentale  des  fonctions  des 
zones  d’association  du  lobe  frontal  chez  le  singe.  Journal  of  nervous  and  mental 
Diseuses,  vol.  LXXXII,  juillet  1935,  n»  1,  page  1. 

Les  auteurs  décrivent  des  expériences  bien  conduites  faites  sur  un  macaque,  concer¬ 
nant  la  mémoire  des  faits  récents.  L’extirpation  bilatérale  des  zones  d’association 
du  lobe  frontal  diminue  considérablement  et  même  abolit  complètement  la  mémoire 
des  laits  récents,  alors  que  les  blessures  bilatérales  de  toutes  les  autres  parties  du  cer¬ 
veau  cortical,  n’entralnent  pas  ce  même  trouble  P.  Béhague. 

MAHONEY  (William)  et  SHEEHAN  (Donal).  Ptosis  expérimental  chez  les 
primates  (Experimental  ptosis  in  primates).  Archives  of  Neurology  and  Psychiatry, 
vol.  XXXV,  n»  1,  janvier  1936,  p.  99-108,  1  fig. 

M.  et  S.  ont  pratiqué  chez  trente-cinq  sujets  (chimpanzés,  singes,  chiens  et  chats)  la 
division  intracrânienne  du  nerf  moteur  oculaire  commun  qui  lut  suivie  d’une  ptose 
de  la  paupière  supérieure,  à  régression  d’autant  plus  rapide  qu’il  s’agissait  d’animaux 
plus  intérieurs.  La  récupération  fonctionnelle  au  cours  des  six  premières  semaines  dépend 
du  sympathique  cervical  ;  la  régénération  des  fibres  de  la  troisième  paire  destinées  à  la 
paupière'  supérieure  se  produit  ensuite.  Avant  complète  récupération,  la  paupière  supé¬ 
rieure  peut  se  relever,  soit  après  excitation  violente,  soit  après  injection  d’épinéphrine. 
Le  même  phénomène  peut  exister  et  même  s’exagérer  après  extirpation  bilatérale  du 
ganglion  cervical  supérieur  et  du  ganglion  étoilé.  H.  M. 

MERCIER  (Fernand)  et  DELPHA'UT  (Jean).  Sur  l’action  expérimentale  de  la 
strychnine,  de  la  caféine,  de  la  nicotine,  de  la  lobéline  administrées  par  voie 
sous-occipitale.  Comptes  rendus  des  Séances  de  la  Société  de  Biologie,  t.  CXXI,  n“  14, 
1936,  p.  1509-1511. 

Les  auteurs,  injectant,  par  ponction  sous-occipitale,  chez  le  chien  chloralosé  dont  on 
enregistre  la  pression  artérielle,  les  variations  de  volume  du  rein  et  les  mouvements  res- 
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piratoires  par  les  procédés  habituels,  des  doses  convenables  de  certains  produits  ■ — 
après  avoir  retiré  au  préalable  une  quantité  de  liquide  céphalo-rachidien  égale  au  volume 
de  la  solution  à  injecter  —  ont  obtenu  les  résultats  suivants  ;  1“  La  strychnine  et 
la  caféine  paraissent  exciter  surtout  les  parties  motrices  bulbo-médullaires  et  leurs  mani¬ 
festations  les  plus  notables  sont  les  convulsions  et  la  légère  hypertension  qu’elles  pro¬ 
voquent,  comme  aussi  une  visible  accélération  respiratoire  ;  2»  La  riicotine  et  la  lobéline 
agissent  naturellement  de  façon  semblable  ;  elle  paraissent  exciter  les  centres  vaso¬ 
moteurs  et  respiratoires,  cette  dernière  action  étant  très  marquée  pour  la  lobéline. 

H.  M. 

MORIN  (G.)  et  JOURDAN  (F.).  Rffets  presseurs  de  la  section  et  de  l’excitation 
du  bout  périphérique  des  nerfs  vagues  chez  le  chien  sans  moelle.  Comptes 
rendus  des  Séances  de  la  Société  de  Biologie,  t.  CXXl,  n»  14,  p.  1489-1491,  1  fig. 
Opérant  sur  le  chien  à  moelle  détruite,  les  auteurs  rapportent  leurs  constatations 
relatives  aux  effets  tensionnels  de  la  section  et  de  la  faradisation  centrifuge  des  nerfs 
vagues,  au  cou.  1“  La  mise  en  jeu  des  fibres  accélératrices  du  vago-sympathique  suffit  à 
influer  sur  l’équilibre  circulatoire  ainsi  que  le  confirment  les  résultats  de  l’excitation  du 
bout  périphérique  de  ce  même  nerf  ;  2“  Lorsqu’on  soumet  à  la  faradisation  un  tronc  ner¬ 
veux  hétérogène  tel  que  le  nerf  pneumogastrique,  l’excitateur  porte  en  réalité  son  action 
sur  des  conducteurs  de  nature  et  de  fonction  différentes.  H.  M. 

WALSHE  (M.  R.).  A  propos  du  «  syndrome  du  cortex  prémoteur  »  (Fulton)  et  de 
la  définition  des  termes  «  prémoteur  »  et  «  moteur  ».  Considérations  relatives 
aux  conceptions  de  Jackson  sur  la  représentation  corticale  des  mouvements 

(On  the  «  syndrome  of  the  premotor  cortex»  (Fulton)  and  the  définition  of  theterms 
<1  premotor  »  and  «  motor  »  :  with  a  considération  of  Jackson’s  views  on  the  cortical 
représentation  of  movements).  Brain,  vol.  LVIII,  part.  1,  1935,  p.  49-80,  2  fig. 
Importante  étude  dans  laquelle  W.  passe  tout  d’abord  en  revue  les  travaux  de  Ful¬ 
ton,  Brodman,  Bergmark  et  d’autres  sur  la  représentation  motrice  corticale  et  rapporte 
leurs  conclusions.  Après  avoir  précisé  ce  qu’il  faut  entendre  par  cortex  moteur,  W. 
expose  la  mise  en  évidence  clinique  et  anatomique  du  syndrome  prémoteur  de  Fulton 
chez  l’homme,  puis  les  différences  du  point  de  vue  expérimental  entre  les  syndromes, 
prémoteur  et  moteur.  L’ablation  du  cortex  moteur  vrai  chez  l’homme  et  le  singe, 
l’ablation  du  cortex  prémoteur,  l’ablation  combinée  du  cortex  moteur  et  prémoteur, 
l’ablation  bilatérale  du  lobe  frontal  à  la  limite  antérieure  du  cortex  moteur,  l’ablation 
bilatérale  du  cortex  prémoteur  fournissent  une  symptomatologie  que  l’auteur  détaille. 
Essayant  de  définir,  d’après  ces  faits,  les  zones  motrice  et'prémotrice  et  ce  qu’il  faut  con¬ 
clure  de  la  représentation  corticale  des  mouvements,  W.  rappelle  combien  la  compa¬ 
raison  du  singe  à  l’homme  peut  être  infidèle;  chez  celui-la,  en  effet,  la  motilité  ne  sau¬ 
rait  être  étudiée  que  de  façon  relativement  sommaire,  et  l’on  ne  peut  donc  jamais  parler 
de  récupération  fonctionnelle  complète  consécutive  à  une  lésion  cérébrale,  l’expéri¬ 
mentation  demeurant  loin  de  la  clinique. 

L’auteur  conclut  qu’il  ne  pourrait  être  question,  pas  plus  au  point  de  vue  anato¬ 
mique  que  physiologique,  d’accepter  les  divisions  étabiies  par  Fulton  relativement  h  la 
zone  corticale  comprise  en  avant  de  la  scissure  de  Rolande. 

Une  page  de  bibliographie.  H.  M. 

WYBAUW  (Lucien).  Rôle  des  ganglions  rachidiens  dans  le  mécanisme  des 
réactions  vaso-dilatatrices  cutanées  au  froid  et  au  chaud  chez  le  chat.  Comptes 
rendus  des  Séances  de  la  Société  de  Biologie,  t.  CXXII,  n»  19,  1936,  p.  456-460,  1  fig 
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Après  avoir  constaté  chez  le  chat  l’existence,  au  niveau  des  pattes  postérieures,  de 
réactions  vaso-dilatatrices  au  froid  comparables  à  celles  observées  chez  l’homme  par 
Lewis,  W.  étudie  l’influence  sur  ces  réactions:  a)  de  la  section  des  racines  sensitives  du 
membre  entre  les  ganglions  rachidiens  et  la  moelle  ;  b)  de  l’ablation  des  ganglions  rachi¬ 
diens  ayant  comme  conséquence  la  dégénérescence  wallérienne  des  fibres  nerveuses  vaso- 
dilatatrices  qui  y  ont  leur  centre  trophique  ;  c)  de  la  sympathectomie  abdominale. 

L’épreuve  du  bain  glacé  montre  que  la  réaction  vaso-dilatatrice  dépend  de  l’intégrité 
des  ganglions  rachidiens,  lombaires  et  sacrés.  La  dégénérescence  des  fibres  nerveuses, 
dont  les  corps  cellulaires  se  trouvent  dans  les  ganglions  rachidiens  LV,  LVI,  LVII,  SI  et 
SU,  dégénérescence  provoquée  par  l’extirpation  de  ceux-ci,  entraîne  l’abolition  du  mé¬ 
canisme  vaso-dilatateur  :  absence  de  réaction  thermique  en  hausse  au  cours  de  l’immer¬ 
sion  des  extrémités  dans  le^bain  froid,  absence  de  la  rougeur  réactionnelle  apparaissant 
normalement  au  niveau  des  orteils  et  des  coussinets  plantaires  après  bain  froid  et  après 
bain  chaud,  retard  dans  le  réchauffement  après  bain  froid,  accélération  dans  le  refroi¬ 
dissement  après  bain  chaud. 

Ces  expériences  confirment  l’hypothèse  de  l’existence  de  réactions  vaso-dilatatrices 
intenses  se  produisant  par  le  mécanisme  de  réflexes  axoniques  régis  par  des  fibres  vaso- 
dilatatrices  ayant  leur  centre  trophique  dans  les  ganglions  rachidiens  postérieurs. 

H.  M. 


DYSTROPHIES 


BRAVETTI  (Silvano).  Contribution  à  l’étude  du  syndrome  de  Dercum  (Contri- 
buto  allô  studio  délia  sindrome  di  Dercum).  Giornale  di  Psichialria  e  di  Neuropalo- 
logia,  LXIII,  fasc.  3-4,  1935,  p.  296-314. 

Etude  d’ensemble  de  la  maladie  de  Dercum,  dans  laquelle  l’auteur  insiste  plus  spé¬ 
cialement  sur  les  étiologies  possibles  et  les  thérapeutiques  qui  en  découlent.  Dans  l’ob¬ 
servation  ici  rapportée,  B.  considérant  que  l’hérédo-syphilis  était  en  jeu  a  institué  un 
traitement  spécifique  qui  a  donné  quelques  améliorations. 

Courte  bibliographie.  H.  M. 

DECOURT  (Jacques),  GUILLEMIN  (J),  et  DEMANGE  (M.).  Deux  cas  de  lipo¬ 
dystrophie  du  type  Barraquer-Simons.  Etude  humorale.  Bulletins  et  Mémoires 
de  la  Société  médicale  des  Hôpitaux,  n“  5,  17  février  1936,  p.  197-203. 

A  propos  de  deux  cas  de  lipodystrophie  du  type  Barraquer-Simons,  les  auteurs  sou¬ 
lignent  les  particularités  suivantes  :  La  maladie  qui  s’est  installée  rapidement,  en  quel¬ 
ques  semaines,  semble  constituée  davantage  par  une  disparition  complète  du  pannicule 
adipeux  dans  la  partie  supérieure  du  corps,  que  par  une  adiposité  excessive  de  sa  moitié 
inférieure.  Cet  engraissement  secondaire  n’est  apparu  que  comme  un  phénomène  con¬ 
tingent  dépendant  de  conditions  physiologiques  :  apparition  de  la  puberté  dans  un  cas, 
repos  au  lit,  suralimentation  consécutifs  è  un  amaigrissement  considérable  apparem¬ 
ment  lié  au  sevrage  d’un  troisième  entant,  dans  l’autre. 

11  faudrait  donc  imputer  l’anomalie  fondamentale  commandant  la  lipodystrophie, 
non  pas  à  un  trouble  général  du  métabolisme  des  graisses,  mais  à  un  facteur  trophique 
rendant  impossible  l’accumulation  des  réserves  graisseuses  physiologiques  dans  la  par¬ 
tie  supérieure  du  corps.  L’origine  de  la  maladie  pourrait  être  alors  recherchée  dans 
une  altération  segmentaire  de  centres  nerveux  végétatifs  assurant  la  régulation  fonc¬ 
tionnelle  du  tissu  cellulo-adipeux  sous-cutané. 
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Au  point  de  vue  humoral  :  la  première  malade  atteinte  de  lipodystrophie  depuis 
quinze  ans,  ne  présentait  aucune  anomalie.  Chez  la  seconde,  au  contraire,  récemment 
atteinte,  existaient  dans  le  sérum  une  augmentation  des  lipides  totaux  et  surtout  du 
cholestérol  (3  g.  30).  Sans  pouvoir  préciser  si  ce  trouble  est  l’origine  ou  la  conséquence 
de  l’affection,  les  auteurs  tendent  fr  admettre  la  deuxième  hypothèse,  et  c’est  la  désin¬ 
tégration  massive  de  la  graisse  dans  toute  une  moitié  du  corps  qui  bouleverserait 
secondairement  la  composition  lipidique  du  sérum. 

Discussion  :  .M.M.  Céchelle  et  May.  H.  M. 

ESCALIER  (A.)  et  FISCHGOLD  (H.).  Etude  de  la  chronaxie  dans  la  maladie  de 

Paget.  Comptes  rendus  de  la  Société  de  Biologie,  t.  CXXl,  1^3®)  P-  752-755. 

L’étude  de  la  chronaxie,  chez  neuf  sujets  atteints  de  maladie  de  Paget,  a  permis  aux 
auteurs  les  conclusions  suivantes  : 

1»  Sur  9  malades,  7  ont  les  chronaxies  diminuées  ou  à  la  limite  inférieure  de  la  nor¬ 
male  ;  un  sujet  a  les  chronaxies  normales  ;  un  sujet  à  les  chronaxies  augmentées. 

2“  Cette  diminution  parait  importante,  car  elle  peut  atteindre  sur  certains  muscles 
1/5  et  même  1/6  de  la  limite  inférieure  de  la  normale. 

3"  Il  peut  y  avoir  chez  le  même  sujet  des  variations  suivant  les  muscles  étudiés.  Un 
ou  deux  muscles  présentent  une  chronaxie  très  abaissée,  au  milieu  d’un  tableau  de 
chronaxies  normales. 

4“  On  ne  trouve  aucune  systématisation  des  altérations  chronaxiques  d’après  les 
muscles  étudiés. 

5“  Il  ne  semble  pas  y  avoir  de  relation  nette  entre  les  valeurs  chronaxiques  et  l’état 
clinique  des  malades  ou  leur  phase  d’évolution.  C’est  ainsi  que  certains  sujets  à  lésions 
très  généralisées  et  douloureuses  ont  des  chronaxies  presque  normales  ;  d’autres,  dont 
les  lésions  sont  relativement  localisées  et  stables,  sans  phénomènes  douloureux  et  sans 
poussées  évolutives  apparentes,  montrent  une  chronaxie  très  diminuée. 

6“  L’étude  du  chimisme  humoral  de  ces  malades  montre  en  même  temps  des  taux 
restant  dans  les  limites  classiques  ;  la  calcémie  a  oscillé  entre  0,088  et  0,104  <>/oo  ;  la 
l>hosphorémie  subit  une  augmentation  portant  surtout  sur  le  phosphore  organique  non 
lipidique;  quant  à  la  phosphatase,  quia  été  recherchée  dans  quelques-uns  de  ces  cas,  elle 
a  été  trouvée  très  augmentée,  comme  il  est  de  règle  dans  la  maladie  de  Paget. 

Ces  recherches,  qui  confirment  celles  de  Bourguignon,  montrent  qu’en  présence  d’une 
affection  ostéopathique,  la  diminution  de  la  chronaxie  apporte  un  argument  en  faveur 
du  diagnostic  de  maladie  de  Paget  ou  de  Recklinghausen,  sans  pouvoir  servir  à  diffé¬ 
rencier  ces  deux  affections  l’une  de  l’autre.  L’altération  chronaxique  présente  ce  carac¬ 
tère  particulier  que  la  diminution  apparaît  sur  un  petit  nombre  de  muscles,  alors  que 
les  autres  gardent  une  chronaxie  normale  et  même  augmentée.  H.  M. 


MONIZ  (Egas),  DIAS  (Almeida)  et  PACHECO  (Luiz).  Augmentation  de  la  cir¬ 
culation  du  diploé  de  la  calotte  crânienne,  dans  la  maladie  osseuse  de  Paget 

(Aumento  da  circulaçùo  do  diploico  da  calote  craniana  na  doença  ossea  de  Paget)» 
Lisboa  medica,  v.  XII,  février  1935,  p.  114,  6  fig.'" 

Dans  un  cas  de  maladie  osseuse  de  Paget,  les  auteurs  ont  pu  constater  l’existence 
d’une  circulation  intense  dérivée  d’une  part  des  artères  méningées  et  allant  aux  os  du 
crâne,  d’autre  part  des  veines  .provenant  du  crâne  et  se  rendant  aux  sinus  de  la  dure- 
mère.  Il  faut  donc  admettre  que  les  os,  dans  la  maladie  de  Paget,  ont  besoin  d’une  vas¬ 
cularisation  importante  au  moins  pendant  une  certaine  période  de  l’évolution  de 
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l’affection.  L’artériosclérose  qui,  souvent,  accompagne  cette  dernière,  n’aura  d’in¬ 
fluence  sur  la  circulation  osseuse  qu’à  la  période  terminale. 

Le  poids  des  os  varie  suivant  l’évolution  des  cas.  Au  niveau  du  crâne  il  décroît  d’au¬ 
tant  plus  que  la  maladie  est  à  un  stade  plus  avancé.  Toutefois,  dans  l’observation  rap¬ 
portée,  ce  poids  était  demeuré  assez  élevé.  Les  auteurs  tendent  à  admettre  que  la 
maladie  de  Paget  débute  par  une  hyperplasie  osseuse  qui  détermine,  au  moins  dans 
une  première  phase,  une  forte  circulation  vers  le  diploé.  Dans  la  période  régressive 
terminale,  l’artériosclérose  entre  souvent  en  jeu,  mais  elle  ne  saurait  être  considérée 
corne  la  cause  de  l’affection.  H.  M. 

PORTA  (Virginio).  Contribution  à  la  connaissance  et  à  la  pathogénie  des 
troubles  du  métabolisme  dans  l’acromégalie  (Contributo  alla  conoscenza  ed 
alla  patogenesi  dei  disturbi  metabolici  nell’acromegalia).  Bivisla  di  Neuroloffia, 
fasc.  II,  avril  19.35,  p.  121-211  ;  15  fig. 

Observation  clinique  d’un  cas  complexe  d’acromégalie  chez  une  syphilitique  probable 
régulièrement  et  longuement  suivi,  à  propos  duquel  l’auteur  tente  d’interpréter  les  cons¬ 
tatations  faites,  d’après  les  données  les  plus  récentes  de  la  physiopathologie  hypophy¬ 
saire. 

L’affection  très  spéciale  par  son  mode  de  début  exceptionnel  rappelant  celui  de  i’adé- 
nome  basophile  de  Cushing,  était  caractérisée  par  l’intensité  des  altérations  du  méta¬ 
bolisme  (diabète  sucré,  augmentation  du  métabolisme  basal,  adiposité,  polyurie)  et 
de  la  crase  sanguine  (augmentation  die  la  masse  sanguine,  polyglobulie).  Tous  faits  qui 
semblent  plaider  en  faveur  d’une  origine  hypophysaire  du  diabète  acromégalique.  La 
radiothérapie  de  l’hypophyse  a  nettement  influencé  les  différents  métabolismes,  qui, 
quoique  de  façon  transitoire,  se  sont  rapprochés  de  leur  normale  ou  même  Font  atteint. 
Nombreux  schémas  et  huit  pages.de  bibliographie.  H.  M. 

TOURAINE,  SOLENTE  et  VIALATTE.  Dysostose  cranio-faciale  avec  hyper¬ 
télorisme  et  hérédosyphilis.  Bulleiin  de  la  Société  française  de  Dermatologie  et 
Sijphiligraphie,  n»  3,  mars  1936,  p.  612-618  : 

Nouveau  cas  de  maladie  de  Crouzon  présentant  les  particularités  suivantes  :  asy¬ 
métrie  marquée  des  lésions  cranio-faciales,  hypertélorisme  important,  association  d’au¬ 
tres  malformations  squelettiques  thoraciques  et  vertébrales.  A  signaler,  d’autre  part, 
l’existence  de  troubles  psychiques ,  l’absence  d’autres  cas  familiaux  et  i’hérédo-spécificité 
certaine  de  la  malade.  Ce  nouveau  cas,  dans  lequel  la  syphilis  apparaît  certaine,  pose 
la  question  du  rôle  initial  de  cette  affection  au  point  de  vue  de  la  pathogénie  de  la  dy¬ 
sostose  cranio-faciale.  H.  M. 

UREGHIA  (G.  r.)  et  RETEZEANU  (M”»’).  Hémiatrophie  faciale  droite  avec 
atrophie  musculaire  du  membre  supérieur  gauche.  Bulletins  et  Mémoires  de  la 
Société  médicale  des  Hôpitaux,  16  mars  1936,  n»  9,  p.  398-402,  1  fig. 

U.  et  R.  rapportent  un  cas  d’hémiatrophie  faciale  chez  une  femme  de  trente  ans, 
ayant  débuté  depuis  une  dizaine  d’années.  On  note,  outre  le  tableau  typique  de  l’affec¬ 
tion,  une  hyperesthésie  légère  et  une  sensibilité  aux  points  d’élection  du  trijumeau  qui 
plaident  en  faveur  d’une  participation  de  ce  nerf.  Il  existe,  d’autre  part,  une  atrophie  du 
membre  supérieur  opposé  du  type  Aran-Duchenne.  La  ponction  sous-occipitaie  ne  déce¬ 
lait  aucune  anomalie  du  liquide.  La  calcémie  était  à  ia  limite  inférieure  de  la  normale. 
Une  tuberculose  discrète  et  le  froid  sont  les  seuls  antécédents  à  retenir  au  point  de  vue 
étiologique.  Les  auteurs  les  considèrent  du  reste  comme  insuffisants,  et  envisagent  la 

REVUE  NEUROLOGIQUE,  T.  66,  N®  1,  JUILLET  1936.  12 


178 


ANALYSES 


possibilité  d’une  simple  coïncidence  entre  l’hémiatrophie  faciale  et  l’atrophie  muscu¬ 
laire.  H.  M. 


TRAUMATISMES 


GORDON  (Alfred).  Les  troubles  mentaux  tardifs  consécutifs  aux  traumatismes 
crâniens  et  leur  interprétation  psychopathologique.  Annales  médico-psycho¬ 
logiques,  t.  II,  n”  5,  décembre  1935,  p.  745-759. 

Indépendamment  des  relations  existant  entre  un  traumatisme  crânien  et  les  troubles 
psychiques  immédiatement  consécutifs,  certains  phénomènes  psychosiques  peuvent  ap¬ 
paraître,  des  mois  ou  des  années  après  l’accident,  parfois  même  après  que  laréparation 
des  dégâts  crâniens  a  été  accomplie  avec  succès. 

D’après  onze  cas  rapportés  ici,  suivis  pendant  plus  de  dix  ans  et  chez  lesquels  les  anté¬ 
cédents  de  tous  ordres  purent  être  soigneusement  établis,  G.  se  propose  l'étude  des 
trois  problèmes  suivants:  1“  Les  incidents  émotionnels  variés,  survenus  quelque  temps 
avant  les  traumatismes,  ont-ils  une  action  quelconque  dans  le  développement  des 
manifestations  psychiques  ?  2»  La  constitution  affective  des  traumatisés  joue-t-elle 
un  rôle  quelconque  dans  le  développement  des  anomalies  de  la  conduite  et  de  l’atti¬ 
tude  ?  3"  Y  a-t-il  une  relation  quelconque  entre  le  traumatisme  et  les  manifestations 
psychiques  apparues  de  quinze  mois  à  cinq  ans  plus  tard  ? 

Dans  tous  les  cas  étudiés,  G.  constate  que  les  psychoses  ne  présentent  pas  toujours 
des  tableaux  cliniques  statiques  ou  psychologiquement  immobiies  de  leur  début  à  leur 
terminaison.  Une  continuité  psychologique  plus  ou  moins  nette  et  définie  entre  les 
psychoses  (quoique  temporaires)  et  le  passé  lointain  a  toujours  pu  être  établie  ;  il  exis¬ 
tait  dans  chaque  cas,  dès  l’enfance,  des  tendances  profondes  de  nature  émotionnelle, 
prêtes  â  s’extérioriser  de  manière  anormale  sous  l’influence  des  stimulants  affectifs. 

Les  altérations  histologiques  du  système  nerveux  central,  même  minimes,  existaient 
certainement  dans  tous  les  cas  observés,  ainsi  qu’en  témoignent  les  céphalées  plus  ou 
moins  tenaces  et  intenses  apparues  depuis  l’époque  du  traumatisme,  et  elles  ne  pou¬ 
vaient  que  faciliter  les  manifestations  psycho-pathologiques.  Toutefois  G.  a  toujours 
observé  que  ces  dernières  ont  été  invariablement  précédées  d’une  puissante  force  émotion¬ 
nelle  de  nature  anormale.  Les  facteurs  psychogènes  peuvent  donc  être  les  sources  suf¬ 
fisantes  dans  la  création  de  phénomènes  psychosiques.  Les  psychoses  sont  le  résultat 
de  troubles  dans  le  dynamisme  de  la  vie  mentale,  dont  la  nature  essentielle  consiste 
principalement  dans  les  éléments  de  nature  affective.  Les  traumatismes  sont  les  initia¬ 
tives  causales  des  états  psychosiques,  mais  les  changements  organiques  acquis  ou  bien 
les  imperfections  constitutionnelles  semblent  jouer  un  rôle  éminent.  La  notion  de  trau¬ 
matismes  crâniens  anciens  ne  doit  donc  pas  être  négligée  au  point  de  vue  médico-légal, 
dans  l’évaluation  de  désordres  tardifs  dans  le  domaine  des  fonctions  psychiques. 

H.  M. 

JULLIARD  (G.).  L’accoutumance  aux  séquelles  des  traumatismes  encépha¬ 
liques.  Revue  de  Palhologie  et  de  Physiologie  du  travail,  n"  5,  février  1936,  p.  193- 
228. 


L’auteur  ayant  défini  l’accoutumance  comme  la  substitution  progressive  d'une  fonc¬ 
tion,  ou  d'un  ensemble  de  fonctions,  à  une  fonction  perdueou  compromise,  en  vue  du  réta¬ 
blissement  de  l’activité  économique,  fusqu’à  compensation  et  automatisme  plus  ou  moins 
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complels,  expose  les  motifs  pour  lesquels  cet  élément  ne  doit  plus  être  négligé  dans 
l’estimation  des  séquelles  d’un  accident.  La  médecine,  dite  d’assurance,  est  en  effet  do¬ 
minée  par  la  notion  de  la  valeur  économique  et  non  pas  physiologique  delà  capacité  de 
travail.  D’autre  part,  au  point  de  vue  psychique  meme,  il  est  de  toute  importance  de 
persuader  au  blessé,  par  cette  idée  d’accoutumance,  qu’une  récupération  est  possible, 
cette  notion  ayant  en  quelque  sorte  pour  corollaire  l’influence  nettement  défavorable 
du  régime  de  l’indemnité  sous  forme  de  rente,  sur  l’accoutumance. 

.1.  rapporte  une  série  d’expériences  réalisées  par  de  grands  industriels,  et  qui  montrent 
qu’après  une  certaine  période  d’accoutumance,  la  majeure  partie  des  accidentés  du 
travail  peut  gagner  à  nouveau  un  salaire  égal  à  celui  d’ouvriers  sains  de  même  caté¬ 
gorie.  L’auteur  expose  également  les  expériences  très  démonstratives  entreprises  par 
la  Suisse,  à-seule  fin  de  mesurer  l’influence  de  la  législation  sur  la  réalisation  de  l’accou¬ 
tumance. 

La  môme  influence  peut  s’exercer  dans  la  question  de  l’accoutumance  aux  séquelles 
des  traumatismes  encéphaliques  ainsi  que  le  démontrent  les  recherches  personnelles  de 
J.  L’exposé  de  celles-ci  est  précédé  d’un  certain  nombre  de  considérations  sur  les  sé¬ 
quelles  anatomiques  rencontrées,  sur  le  syndrome  subjectif  commun  à  tous  les  blessés 
du  crâne  et  caractérisé  par  la  céphalée,  les  étourdissements,  les  éblouissements,  la 
dysmnésie,  la  diminution  de  l’attention  et  la  lenteur  de  l’association  des  idées,  les  ver¬ 
tiges,  les  modifications  du  caractère,  l’insomnie,  l’hyperémotivité,  la  diminution  de  la 
volonté. 

Ainsi  J.,  étudiant  l’accoutumance  à  ces  troubles  cérébraux  posttraumatiques,  en  la 
dépouillant  de  toutes  considérations  sociales,  humanitaires,  etc.,  a  constaté  que  80  % 
des  sujets  atteints  de  syndrome  commotionnel  tardif  ont  pu  reprendre  leurs  anciennes 
occupations  ou  dès  occupations  similaires,  plus  ou  moins  réduites.  L’accoutumance  au 
vertige  vrai  (lésion  du  labyrinthe  ou  des  voies  vestibulaires  centrales)  est  possible  et 
s’observe  chez  presque  tous  les  blessés  ayant  repris  leurs  occupations  ;  ceux-ci  repèrent 
rapidement  (une  année  environ)  la  position  de  la  tête  qui  le  provoque  et  insensiblement 
parviennent  à  l’éviter.  Cette  habitude  devient  automatique  et  permet  parfois  une  acti- 
vdté  remarquable.  Dans  les  cas  où  le  vertige  est  provoqué  par  des  mouvements  brusques 
de  la  tête,  le  blessé  en  se  mouvant  lentement,  parvient,  pratiquement,  à  supprimer  ce 
trouble.  Lorsque  l’étourdissement  ne  survient  pas  tout  de  suite,  au  moment  où  le  blessé 
baisse  la  tête  par  exemple,  cet  intervalle  libre  est  peu  à  peu  utilisé  pour  l’accomplisse¬ 
ment  de  certaines  fonctions.  Le  ralentissement  moteur  et  psychique  général  observé 
chez  presque  tous  les  anciens  blessés  cranio-cérébraux,  pensionnés  depuis  plus  de  trois 
ans,  est  à  la  fois  une  conséquence  fâcheuse  du  traumatisme  et  un  facteur  favorisant  l’ac¬ 
coutumance  ;  cette  mise  au  ralenti  ménage  la  sensibilité  générale  ou  spéciale,  souvent 
exagérée  après  le  traumatisme,  et  permet  l’accou  tumance  à  ces  troubles.  L’accoutumance 
aux  vertiges  et  aux  étourdissements  en  présence  du  vide  peut  se  réaliser  parentraîne- 
ment  méthodique,  à  condition  qu’un  incident  soudain  n’oblige  pas  le  sujet  à  tourner 
rapidement  la  tête.  L’accoutumance  aux  bourdonnements  d’oreille  peut  se  réaliser  de 
telle  façon  que  le  blessé  ne  perçoit  plus  ces  derniers,  sauf  au  moment  où  interviennent 
des  bruits  surajoutés  ou  lorsque  son  attention  est  attirée  sur  ce  trouble.  «  Si  les  yeux 
sont  les  béquilles  du  labyrinthe  (Lermoyez),  ils  sont  aussi  ceux  de  la  mémoire.  La  défi¬ 
cience  de  cette  faculté  peut  être  compensée  dans  une  mesure  plus  ou  moins  grande, 
l)ar  la  vision,  l’ordre  et  la  méthode  de  travail.  »  L’accoutumance  aux  céphalées  apparais¬ 
sant  ou  s’exagérant  à  la  suite  de  causes  déterminées  est  donc  possible  dans  certains  cas. 
L’accoutumance  se  produit  plus  rapidement  et  plus  complètement  chez  les  non-assurés 
que  chez  les  assurés,  chez  ceux  qui  ont  reçu  une  indemnité  unique,  que  chez  les  pen¬ 
sionnés.  Certains  facteurs  sociaux  (milieu,  famille)  influencent  grandement  l’accoutu¬ 
mance,  soit  en  l’augmentant,  soit  en  la  diminuant. 


180 


[^^ALYSES 


Une  telle  étude  sera  lue  avec  le  plus  grand  intérêt  par  ceux  qui  s’attachent  à  la  ques¬ 
tion  des  accidents  du  travail  et  à  la  psychologie  même  des  victimes. 

H.  M. 


GLANDES  A  SÉCRÉTION  INTERNE 


BIGGART  (J.  H.).  Diabète  insipide  (Diabètes  insipidus).  Brain,  vol.  LVIII,  part.  1, 
p.  86-%,  7  tig. 

A  propos  de  trois  cas  de  diabète  insipide  rapportés  dans  ce  travail,  et  à  la  lumière  des 
faits  antérieurement  publiés,  l’auteur  propose  une  interprétation  pathogénique  de  cette 
affection.  Bibliographie  jointe.  H.  M. 

GROUZON,  lÆARQUÉZY,  LEMAIRE  et  BRAULT  (André).  Syndrome  de 
Cushing  ?  Bulletins  el  Mémoires  de  la  Société  médicale  des  Hôpitaux  de  Paris,  n»  16, 
18  mai  1936,  p.  760-763. 

Présentation  d’une  malade  ayant  déjà  fait  l’objet  d’une  communication  à  la  Société 
médicale  des  Hôpitaux,  le  19  décembre  1924.  A  cette  époque  existaient  déjà  de  l’hirsu- 
tisme,  de  l’obésité,  une  aménorrhée  prolongée  et  des  troubles  psychiques  avec  mutisme 
presque  complet.  La  radiographie  montrait  un  élargissement  net  de  la  selle  turcique. 

Actuellement,  outre  l’aggravation  du  tableau  psychique, les  troubles  préexistants, 
auxquels  s’ajoutent  un  trouble  léger  du  métabolisme  du  glucose  et  une  insuffisance  de 
l’action  stimulante  de  l’hypophyse  sur  les  ovaires,  plaident  en  faveur  du  diagnostic 
de  syndrome  de  Cushing.  D’autres  éléments  importants  font  cependant  défaut,  en  par- 
ticuiier  hypertension  artérielle,  polyglobulie  et  rapidité  d’évolution.  Ainsi  malgré  une 
étude  très  approfondie,  les  auteurs  se  défendent  de  conclure,  mais  soulignent  les  diffi¬ 
cultés  du  diagnostic  différentiel  entre  les  divers  états  hypophysaires  et  lesautressyn- 
dromes  glandulaires.  H.  M. 

GENNES  (L.  do),  DELARUE  (J.)  et  ROGÉ.  Maladie  de  Simmonds.  Etude 
anatomo-clinique.  Bulletins  et  Mémoires  de  la  Société  médicale  des  Hôpitaux,  u»  9, 
16  mars  1936,  p.  387-395. 

Les  auteurs  rapportent  l’observation  d’une  malade  de  trente-trois  ans,  présentant  un 
syndrome  clinique  complet  de  maladie  de  Simmonds  :  cachexie  profonde,  asthénie, 
arrêt  brusque  des  règles,  chute  des  phanères  et  des  dents,  abaissement  du  métabolisme 
basal,  hypoglycémie,  apparition  tardive  de  troubles  psychiques  :  enfin  survenue  d’une 
crise  de  tétanie,  signalée  également  dans  d’autres  cas  de  cette  affection.  A  retenir  l’ano¬ 
malie  du  début,  caractérisé  par  l’apparition  d’œdèmes  importants  de  toute  la  moitié 
inférieure  du  corps  non  influencés  par  les  thérapeutiques  habituelles,  et  dont  la  genèse 
demeure  inexpliquée.  Ils  sont  accompagnés  de  troubles  vaso-moteurs  intenses,  et  sont 
influencés  de  façon  passagère  par  des  injections  de  posthypophyse. 

L’examen  anatomique  décelait  une  atrophie  cortico-surrénale  relative,  une  atrophie 
complète  des  ovaires,  des  troubles  do  structure  très  importants  du  corps  thyroïde,  une 
hypertrophie  considérable  des  îlots  de  Langerhans  contrastant  avec  une  intégrité  histo¬ 
logique  à  peu  près  complète  de  l’hypophyse  (les  seules  altérations  consistaient  en  un 
développement  exagéré  du  tissu  conjonctivo-vasculaire  à  l’union  du  lobe  antérieur  et  de 
la  pars  intermedia).  L’infundibulo-tuber  était  également  normal. 
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Ainsi  ce  syndrome  clinique  sembie  s’appuyer  sur  des  lésions  anatomiques  très  im¬ 
portantes  du  système  endocrinien,  à  l’exciusion  de  l’hypophyse,  et  oblige  à  admettre 
qu’il  s’agit  ici  d’un  trouble  de  sécrétion  anté-hypophysaire  sans  lésions  histologiques 
apparentes  de  la  glande. 

Importante 'discussion  de  MM.  Labbé.  H.  M. 

GUNTHER  (L.)  et  COURVILLE  (C.  B.).  La  cachexie  hypophysaire  (maladie  de 
Simmonds)  avec  atrophie  du  lobe  antérieur  de  la  glande  pituitaire,  in. /oiirnu/ 
of  nervous  and  mental  Diseaees,  vol.  LXXXII,  juillet  1935,  n°  I,  page  40. 

Observation  complète  du  malade  suivie  de  nécropsie.  L’auteur  fait  remarquer  que 
les  autres  glandes  endocrines  sont  aussi  atrophiées  et  il  établit  une  relation  entre  cette 
atrophie  générale  et  la  perte  de  l’activité  des  cellules  éosinophiles,  en  opposition  à  la 
splanchnomégalie  due  à  l’hyperéosinophilie.  P.  Béhague. 

S ANZ  IBAIMEZ  (J.).  Neiuro-hypophyse  (Neuro-hipofisis).  Archivas  de  Neurobiologia, 
1934,  XIV,  n»  4,  p.  643-661. 

Etude  anatomo-physiologique  du  système  hypophyse-diencéphale. 

R.  Cornu. 

PARHON  (G.  I.),  KREINDLER  (A.)  et  WEIGL  (E.).  Syndrome  psychasthénique 
et  hyper hypoph3rsie.  Relations  possibles  entre  le  trouble  endocrinien  et 
l’orientation  des  manifestations  psychopathologiques.  Annales  médico-psycho¬ 
logiques,  t.  I,  n"  3,  mars  1936,  p.  352-358. 

Observation  d’une  malade,  démontrant  une  fois  de  plus  les  connexions  étroitesexis- 
tant  entre  les  troubles  endocriniens  et  les  altérations  psychiques.  Les  auteurs  .soulignent 
l’importance  des  rapports  existant  entre  celles-ci  et  ceux-là.  D’autre  part,  leur  cas 
démontre  que  le  choix  du  symptôme,  dans  une  névrose,  peut  être  déterminé  par  des 
altérations  cénesthésiques  d’origine  endocrinopathique.  H.  M. 

WEISMANN-NETTER  (R.)  et  CHAROUSSET  (Michel).  Maladie  de  Cushing 
avec  compression  progressive  des  nerfs  optiques.  Bulletins  el  Mémoires  de  la 
Société  médicale  des  Hôpitaux,  n»  8,  9  mars  1936,  séance  du  28  février,  p.  364-370. 

Présentation  d’un  malade  de  31  ans,  chez  lequel  sont  progressivement  apparus  depuis 
six  ans,  une  série  des  symptômes  de  la  maladie  de  Cushing  :  1“  syndrome  morpholo¬ 
gique  avec  son  obésité  particulière  et  ses  vergetures  ;  2»  syndrome  qu’on  pourrait 
appeler  dysthyroïdien  :  yeux  à  fleur  de  tête,  regard  luisant,  tremblement  des  doigts, 
tachycardie,  frilosité,  acrocyanose  ;  3“  syndrome  diabétique,  parcellaire,  incomplet  : 
accès  de  polyphagie,  prés'ence  passagère  de  sucre  dans  les  urines,  tolérance  diminuée 
aux  sucres,  glycémie  augmentée  ;  4®  syndrome  dyssurrénalien  :  fatigabilité  ;  en  sens 
opposé,  hypertension  artérielle, inconstante  et  variable,  hypercholestérinémie;  5°  syn¬ 
drome  hématique  :  pléthore  et  polyglobulie,  mais  sans  troubles  caractérisés  de  la  crase 
sanguine.  Par  contre,  le  malade  ne  présente  qu’au  minimum  les  yndrome  d’ostéoporose  ; 
les  modifications  des  caractères  sexuels  secondaires  sont  absentes  ainsi  que  le  syndrome 
de  déficience  génitale. 

La  tumeur  hypophysaire  est  démontrée  par  les  lésions  radiologiques  de  la  selle 
tureiqué,  la  céphalée  localisée  à  la  région  temporaie  gauche  et  surtout  le  syndrome  de 
compression  des  nerfs  optiques.  En  raison  de  l’absence  de  signes  oculaires  comparables 
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dans  les  cas  d’adénome  basophile,  en  raison  de  l’inefficacité  absolue  de  la  radiothérapie, 
les  auteurs  posent  la  question  de  l’existence  simultanée  d’un  adénome  basophile  et  d’un 
adénome  chromophobe.  Du  moins  une  libération  rapide  du  nerf  optique  semble  s’im¬ 
poser  pour  entraver  l’évolution  vers  l’atrophie  optique  complète. 

Discussion  :  M.M.  N.  Fiessinger,  .\pert  et  Hallé.  H.  M. 


ÉTUDES  SPÉCIALES 


CERVEAU  (Lésions) 


BIÉRENT  (P.).  Hématome  intracérébral.  Mémoiren  de  l'Académie  de  Chirurgie, 
t.  LXII,  n>’  5,  séance  du  12  février  1936,  p.  145-147. 

Nouvelle  observation  d’un  cas  d’hématome  intracérébral  traumatique  décelé  par  les 
ignés  de  localisation  et  opéré  avic  succès. 

COLELLA  (R.),  et  PIRRILLO  (G.).  Nouveau  traitement  de  l’hémorragie  céré¬ 
brale  :  ses  effets,  dans  Journal  of  nervous  and  mental  Diseases,  1935,  n»  C,  page  657. 

Les  auteurs  obtiennent  les  meilleurs  résultats,  avant  ou  après  l’ictus,  en  pratiquant 
l’autohémothérapie  :  ils  reconnaissent  ne  pouvoir  en  donner  l’explication,  mais  affir¬ 
ment  cette  thérapeutique  excellente.  P-  B. 

RAMIREZ  CORRIA  (C.  M.).  Thrombose  des  veines  rolandiques,  avec  abcès 
cérébral  postgrippal  (Trombosis  de  lasVenas  Rolandicas,con  abceso  cérébral  post¬ 
grippal).  Archiuos  de  Medir.ina  Interna,  vol.  1,  n»  1,  janvier-février  1935,  p.  139  h  145, 
3  ligures. 

Cette  affection  avait  donné  les  symptômes  et  tait  porter  le  diagnostic  de  méningiome 
de  la  région  [irérolandique.  Trépanation  large,  fronto-pariétaie,  ponction  de  l’abcès. 
Guérison  totale.  B.  Cornu. 

MUNRO  (Donald)  et  MERRITT  (H.  Houston).  Pathologie  chirurgicale  des 
hématomes  sous-duraux  basée  sur  l’étude  de  105  cas  (Surgical  pathology  of 
subdural  hematoma  based  on  a  study  of  one  hundred  and  fivo  cases).  Archives  of 
Neurologg  and  Psychiatrij,  vol.  XXXV,  n“  1,  janvier  1936,  p.  64-78. 

Les  auteurs  rendent  compte  des  résultats  de  leurs  recherches  au  point  de  vue  chi¬ 
mique  et  histologique,  sur  un  groupe  de  105  cas  d’hématomes  sous-duraux.  Ces  héma¬ 
tomes  peuvent  être  répartis  en  trois  groupes.  1°  Les  hématomes  sous-duraux  solides, 
sauf  de  rares  exceptions,  n’ont  aucune  tendance  à  la  progression,  et  peuvent  rester  mé¬ 
connus  pendant  des  années.  Ils  vieillissent  en  deux  à  quatre  mois.  2“  Les  hématomes 
sous-duraux  mixtes,  h  la  lois  solides  et  liquides,  conservent  pendant  trois  mois  un  carac¬ 
tère  évolutif,  après  quoi  ils  ne  progressent  plus.  Leur  augmentation  de  volume  et  la  di¬ 
minution  de  leur  teneur  en  protéines  provient  de  la  fragmentation  des  grosses  molécules 
protéiniques  en  des  cellules  plus  petites,  produits  de  désintégration  des  protéines,  et 
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en  l’adjonction  de  liquide  céphalo-rachidien  qui  dialyse  à  travers  l’arachnoïde.  De 
tels  hématomes  peuvent  rester  ignorés  pendant  des  années;  leur  symptomatologie  est 
comparable  à  celle  des  nécroses  posttraumatiques  ;  l’étude  de  la  teneur  en  protéine 
lie  leur  partie  liquide  indique  que  le  vieillissement  se  fait  en  quatre  mois.  3®  Les  héma¬ 
tomes  sous-duraux  liquides  sont  susceptibles  de  progresser  lentement  pendant  un  mois, 
cette  progression  s’effectuant  par  le  même  mécanisme  que  pour  les  hématomes  mixtes  ; 
le  volume  par  la  suite  ne  varie  plus.  Ils  peuvent  constituer  une  découverte  de  l’inter¬ 
vention  exploratrice  et  sont  susceptibles  de  donner  une  symptomatologie  identique,  à 
celle  des  hématomes  mixtes.  Ainsi  la  conception  de  l’hématome  sous-dural  solide, 
chronique,  doit  être  abandonnée  et  une  telle  lésion  mérite  d’être  considérée  uniquement 
comme  une  forme  des  derniers  stades  d’un  processus  demeuré  méconnu. 

H.  M. 

PATJLIAN  (D.),  SFINTESCO  et  FORTUNESCO  (C.)  (de  Bucarest). 

La  calcification  de  la  faux  du  cerveau,  Spilalul,  n“  1,  janvier  1936,  p.  5-8. 

Sur  un  nombre  de  750  radiographies  frontales  et  de  1.500  radiographies  latérales,  les 
auteurs  ont  trouvé  45  fois  la  calcification  de  la  faux  du  cerveau.  Les  radiographies  con¬ 
cernaient  divers  malades,  dont  presque  la  moitié  épileptiques. 

J.  Nicolesco. 

ZOLLINGER  (Robert).  Ablation  de  l’hémisphère  cérébral  gauche  (Removal 
of  left  cérébral  hemisphere).  Archives  of  Neurology  and  Psyehiatry,  vol.  XXXIV, 
n“  5,  novembre  1936,  p.  1055-1064,  4  fig. 

Observation  d’une  malade,  droitière,  chez  laquelle  l’ablation  de  l’hémisphère  cérébral 
gauche  fut  pratiquée  par  suite  de  l’existence  d’une  tumeur  infiltrante.  Pendant  la  sur¬ 
vie  de  dix-sept  jours,  Z.  a  pu  faire  les  constatations  suivantes.  Conservation  d’un  voca¬ 
bulaire  élémentaire  ;  capacité  intellectuelle  d’évaluation  difficile  ;  la  malade  est  plus 
calme  depuis  l’opération  mais  accomplit  avec  plus  de  difficultés  des  mouvements  coor¬ 
donnés.  Il  semble  exister  quelques  faibles  réactions  émotionnelles.  Les  fonctions  des 
nerfs  crâniens  sont  indemnes,  mais  il  existe  une  légère  faiblesse  du  côté  droit  du  visage 
et  le  réflexe  cornéen  est  absent  à  gauche.  la  paralysie  spasmodique  du  côté  droit  a 
succédé  une  paralysie  flasque.  L’existence  d’une  douleur  vive  à  la  pression  des  masses 
musculaires  profondes  prouve  l’existence  d’un  centre  des  sensations  en  dehors  du 
cortex.  L’étude  des  réponses  vaso-motrices  au  niveau  des  extrémités,  par  l’évaluation 
de  la  température  cutanée,  n’a  révélé  aucun  changement  appréciable  dans  la  régulation 
thermique  de  l’un  ou  l’autre  côté.  H.  M. 

CERVEAU  (Tumeurs) 


ALPERS  (Bernard  J.)  et  WATTS  (James  W.).  Gliome  du  mésencéphale  (Mesen- 
cephalic  glioma).  Archives  of  Neurology  and  Psyehiatry,  vol.  XXXIV,  n®  4,  décembre 
1935,  p.  1250-1273,  10  fig. 

En  raison  des  difficultés  très  grandes  de  diagnostic  de  tumeurs  du  mésencéphale,  les 
auteurs  analysant  une  dizaine  d’observations  tentent  de  dégager  les  différents  syn¬ 
dromes  susceptibles  d’aider  ce  diagnostic. 

Les  tableaux  cliniques  sont  extrêmement  variés,  et,  en  dernière  analyse,  c’est  tou¬ 
jours  par  la  pneumoencéphalographie  que  le  diagnostic  peut  être  établi.  Dans  les  cas  de 
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gliome  très  étendu,  envahissant  le  toit  et  le  tegmentum,  ou  le  toit,  ou  le  tegmentum  et 
le  pied  du  mésencéphale,  on  constate  des  symptômes  d’atteinte  des  nerfs  crâniens  (sur¬ 
tout  du  moto-oculaire  commun  et  du  cervelet),  des  troubles  cérébelleux,  moteurs  et  sen¬ 
sitifs.  Il  peut  exister  parfois  un  syndrome  simulant  celui  de  l’oblitération  de  l’artère 
cérébelleuse  supwieure.  L’œdème  de  la  papille  a  été  rencontré,  bien  qu’il  manque  le 
plus  souvent,  et  les  signes  subjectifs  d’hypertension  sont  souvent  très  prononcés.  Dans 
de  rares  cas,  on  observe  du  côté  de  la  pupille  un  faux  signe  d’Argyll-Robertson  ;  il 
s’agit  d’une  absence  de  réaction  à  la  lumière,  à  l’accommodation  et  même  parfois 
d’une  absence  du  réflexe  consensuel.  De  tels  cas  échappent  évidemment  à  la  thérajieu- 
tique  chirurgicale.  H.  M. 


CARDONA  (Filippo).  De  la  pathogénie  des  réactions  gliales  diffuses  par 
tumeur  cérébrale  (Sulla  patogenesi  délia  reazione  gliale  diffusa  da  tumore  cerebrale. 
Hiviski  di  Palologia  nervosa  c  mentale,  vol.  XLVl,  fasc.  3,  novembre-décembre  1935, 
p.  748-754. 

Cette  étude  constitue  la  suite  des-  travaux  publiés  par  C.  dans  cette  même  revue  en 
1933.  Il  discute  de  la  pathogéaie  des  réactions  gliales  à  distance,  dans  les  cas  de  tumeur 
cérébrale  et,  contrairement  aux  conceptions  de  quelques  auteurs,  il  considère  que  le 
facteur  causal  le  plus  important  réside  dans  la  toxicité  même  du  néoplasme.  Il  semble 
en  particulier  que  l’hypothèse  de  lésions  de  cet  ordre  déterminées  par  une  hypertension 
intracrânienne  doive  être  peu  convaincante,  puisque  les  interventions  décompressives 
quelle.s  qu’elles  soient,  même  faites  précocement,  ni  n’empêchent  ni  ne  modifient  ces 
lésions.  H.  M. 

FÈVRE  (Marcel)  et  MODEG  (Louis).  Sinus  poricranii  et  tumeurs  vasculsûres 
extracraniennes  communiquant  avec  la  circulation  intracrânienne.  Journal 
de  Chirurgie,  t.  XLVII,  n«  4,  avril  1936,  p.  561-588,  3  fig. 

F.  et  M.  rapportent  l’observation  personnelle  d’un  enfant  do  10  ans  porteur  d’une 
tumeur  expansive  de  la  région  frontale  gauche.  L’ablation  du  paquet  vasculaire  exocra- 
nien  s’effectua  normalement.  Deux  ans  après  l’intervention,  l’état  local  et  général  de 
l’enfant  demeure  e.xcellent.  La  radiographie  ne  montre  que  la  persistance  d’une  sorte 
de  conduit  vertical  au  niveau  de  l’os  frontal.  Les  auteurs  résument  d’autre  part  64  autres 
observations  de  lésions  comparables.  Le  terme  de  sinus  poricranii  employé  pour  décrire 
des  tumeurs  vasculaires  extracraniennes  en  communication  avec  le  sinus  longitudinal 
supérieur  est  imparfait,  car  il  existe  deux  variétés  de  tumeurs  communiquant  avec 
le  sinus  ;  des  poches  pleines  de  sang,  de  véritables  tumeurs  angiomateuses.  Le  sinus  peri- 
cranii  peut  être  d’origine  traumatique  ou  congénitale,  certaines  tumeurs  dites  sponta¬ 
nées  relevant  sans  doute  d’une  lésion  congénitale  minime  qui  en  a  constitué  l’amorce. 
L’aspect  anatomo-pathologique  des  lésions  ne  peut  fournir  aucune  indication  étiolo¬ 
gique.  Le  segment  exocranien  se  compose  soit  d’une  poche  simple  ou  cloisonnée,  soit 
d’une  véritable  tumeur  de  type  angiomateux;  cette  dernière  forme  plaide  en  faveur  de 
l’origine  congénitale  du  sinus  pnria'anii,  sans  permettre  d’affirmer  catégoriquement 
celte  origine.  Le  segment  de  communication  entre  la  tumeur  exocranienne  et  le  sinus 
peut  être  réduit  à  une  simple  ouverture  de  communication  sans  canal  intermédiaire» 
mais  il  s’agit  plus  souvent  d’une  communication  indirecte,  canaliculaire,  unique  ou 
multiple.  L’origine  de  l’anomaiie  vasculaire  est  presque  toujours  le  sinus  longitudinal 
supérieur,  e.\ceplionnellement  le  sinus  latéral  ou  un  sinus  accessoire.  Au  point  de  vue 
physiopathologique,  il  faut  reconnaître  trois  types  ;  1®  une  circulation  en  système  clos, 
le  sang  provenant  du  sinus,  retournant  au  sinus;  2»  une  circulation  avec  origine  sinu- 
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sienne  et  voies  d’évacuation  veineuse  i)ériphériques  ;  3‘’  une  communication  entre  un 
angiome  artério-veineux  ou  un  anévrisme  eirsoïde  et  le  sinus.  Sauf  cas  exceptionnels,  les 
signes  cliniques  sont  toujours  les  mômes  et  révèlent  essentiellement,  sous  une  peau  par¬ 
fois  normale,  une  tumeur  liquide,  réductible,  sensible  à  toutes  les  variations  de  la  pres¬ 
sion  intracrânienne,  généralement  indolore.  La  compression  locale  peut  parfois  provo¬ 
quer  l’apparition  de  signes  fonctionnels  allant  de  la  simpleenviede  somnoler  jusqu’aux 
accidents  tels  que  vertiges,  vomissements,  diarrhée,  brouillard  devant  l’œil  situé  du  côté 
de  la  tumeur.  Cette  dernière  se  raréfie  du  front  à  l’occiput,  pour  retrouver  un  nouveau 
maximum  de  fréquence  vers  la  nuque,  vers  l’angle  postéro-supérieur  des  pariétaux  en 
l)articulier.  La  réduction  de  la  tumeur  permet  l’examen  du  squelette  sous-jacent,  la  ra¬ 
diographie  donne  des  indications  variables  et  inconstantes.  Pour  qui  connaît  l’existence 
du  sinus  pericranii,  le  diagnostic  semble  facile,  seule  une  «  méningocèle  «  paraît  discu¬ 
table  ;  la  peau  colorée  en  bleu  ou  en  violet,  lors  d’un  effort,  est  en  faveur  du  sinus  peri¬ 
cranii  ;  enfin  è  la  transillumination  la  poche  sanguine  apparaît  opaque.  Une  telle  affec¬ 
tion  relève  d’un  traitement  chirurgical  consistant  en  l’ablation  du  sinus  pericranii  et 
blocage  des  voies  de  communication  avec  la  circulation  intracrânienne.  Il  s’agit  donc 
d’une  intervention  bénigne,  pratiquement  toujours  radicale.  D’autres  techniques  sont 
actuellement  abandonnées  ;  enfin,  au  nombre  des  moyens  mécaniques  ou  physiques 
seule  la  radiumthérapie  aurait  donné  à  certains  auteurs  quelques  améliorations. 

H.  Al. 

LEREBOULLET  (Jean).  L’extirpation  de  l’hémisphère  cérébral  gauche. 

Paris  médical,  n"  17,  25  avril  1936,  p.  358-360. 

L.,  commentant  une  récente  observation  d’ablation  de  l’hémisphère  cérébral  gauche 
chez  un  droitier,  insiste  spécialement  sur  la  valeur  expérimentale  d’un  tel  cas.  L’extir¬ 
pation  cérébrale  pratiquée  sur  un  sujet  déjà  aphasique,  et  qui  mourut  d’infection  secon¬ 
daire  dix-sept  jours  après  l’intervention,  loin  de  supprimer  ce  qui  restait  de  vocabulaire, 
n’a  pas  empêché  la  récupération  de  plusieurs  mots  ;  les  fonctions  psychiques  n’ont  pas 
davantage  été  supprimées.  Le  dogme  de  la  localisation  au  cerveau  gauche  des  centres 
de  la  parole  n’est  donc  pas  absolu  et  il  peut  exister  des  suppléances,  au  moins  partielles, 
par  le  cerveau  droit.  Du  point  de  vue  thérapeutique,  une  telle  observation  montre  que 
la  localisation  d’une  tumeur  au  niveau  de  l’hémisphère  gauche  n’est  pas  une  contre- 
indication  formelle  à  une  extirpation  large,  surtout  si  les  troubles  aphasiques  ont  déjà 
fait  leur  apparition.  H.  .AI. 

MARTEL  (Th.  de),  GUILLAUME  (J.)  et  THUREL  (R.).  Pseudo-tumeurs  céré¬ 
brales  par  cloisonnements  des  cavités  sous-arachnoïdienne  et  ventriculaires. 

La  Presse  médicale,  n“  28,  4  avril  1936,  p.  563-566. 

.Vprès  un  rappel  anatomique  de  l’espace  sous-arachnoïdien  et  du  système  ventricu¬ 
laire  et  un  rapide  exposé  sur  la  physiologie  de  la  circulation  du  liquide  céphalo-rachi¬ 
dien,  les  auteurs,  se  plaçant  uniquement  au  point  de  vue  neuro-chirurgical,  étudient  suc¬ 
cessivement  les  pseudo-tumeurs  de  la  fosse  cérébrale  antérieure,  celles  de  la  fosse  céré¬ 
brale  postérieure,  enfin  les  arachnoïdites  opto-chiasmatiques.  Dans  le  premier  groupe,  il 
faut  placer  la  leptoméningite  .séreuse  circonscrite  péricérébrale  et  le  cloisonnement  du 
trou  de  Monro  qui  en  imposent  pour  une  tumeur  d’un  hémisphère  cérébral  jusqu’à  ce 
que  la  pneumo-encéphalographie  permette  d’attribuer  les  troubles  à  leur  véritable 
cause.  Dans  le  second,  les  auteurs  étudient  les  leptoméningites  péricérébelleuses  et  pro- 
tubérantielles  et  les  cloisonnements  du  trou  de  Magendie  et  de  l’aqueduc  de  Sylvius 
qui  se  comportent  à  la  façon  des  tumeurs  de  la  fosse  cérébrale  postérieure,  provoquant 
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en  particulier  la  même  hydrocéphalie.  Le  dernier  groupe  concernant  les  arachnoïdites 
optochiasmatiques,  phénomène  concomitant  de  lésions  inflammatoires  des  voies  oji. 
tiques,  est  plus  brièvement  étudié. 

Tous  ces  cas  relèvent  d’une  thérapeutique  chirurgicale,  mais  les  résultats  diffèrent 
.selon  que  les  lésions  sont  évolutives  ou  cicatricielles. Dans  le  premier  cas,  les  lésions  ris¬ 
quent  fort  de  se  reproduire  et  parfois  même  avec  une  activité  plus  grande.  Par  contre, 
dans  le  second,  on  peut  compter  sur  un  résultat  excellent  et  durable. 

H.  M. 


MARTEL  (T.  de),  SCHAEFFER  (H.)  et  GUILLAUME  (J.).  Des  rémissions 
spontanées  prolongées  au  cours  de  l’évolution  des  tumeurs  cérébrales.  La 
Presse  médicale,  n"  38,  9  mai  1930,  p.  762-764  ;  1  fig. 

Les  auteurs  rapportent  trois  cas  d’astrocytome  fibrillaire  du  cervelet  présentant  une 
série  de  caractères  communs  :  existence  d’une  régression  presque  complète  du  syn¬ 
drome  morbide  pouvant  simuler  une  guérison,  ayant  eu  une  durée  de  plusieurs  années, 
intéressant  également  les  troubles  subjectifs  et  les  symptômes  objectifs,  le  syndrome 
d’hypertension  intracrânienne  et  les  signes  de  localisation,  survenue  sans  raison  appa¬ 
rente  et  en  dehors  de  toute  thérapeutique.  Ces  faits  démontrent  la  valeur  assez  relative 
du  caractère  progressif  dans  l’évolution  des  diverses  manifestations  du  tableau  clinique 
d’une  tumeur  cérébrale.  De  telles  rémissions  semblent  peut-être  en  rapport  avec  les  deux 
facteurs  suivants  :  siège  de  la  tumeur  au  niveau  de  la  fosse  postérieure,  nature  même  de 
la  tumeur.  Certaines  observations  ont  en  effet  montré  la  possibilité  de  fistulisation  d’un 
ventricule  latéral  dilaté  dans  les  espaces  sous-arachnoldiens  péricérébraux,  permettant 
ainsi  au  L.  C.-R.  de  ce  ventricule  de  gagner  ses  zones  de  résorption  de  la  convexité. 
Les  tumeurs  de  la  fosse  cérébrale  postérieure,  de  par  les  dilatations  ventriculaires  impor¬ 
tantes  qu’elles  entraînent,  dilatations  consécutives  au  blocage  précoce  des  voies  d’écou¬ 
lement  du  liquide,  sont  les  plus  aptes  à  déterminer  ce  phénomène  de  fistulisation  suscep¬ 
tible  d’entraîner  la  sédation  des  troubles.  Une  modification  du  régime  circulatoire  dimi¬ 
nuant  le  volume  de  la  tumeur  ou  l’importance  de  l’œdème  cérébral  autour  d’une  lésion 
infiltrée  peuvent  être  également  à  l’origine  d’une  rémission.  Enfin  l’hypothèse  de 
l’arrêt  évolutif  de  certaines  tumeurs  doit  être  également  envisagé  bien  qu’aucun  fait 
précis  ne  permette  de  l’étayer.  H.  M. 

TOURAINE  (A.),  GOLÉ  (L.)  et  SAMBRON  (J.).  Epilepsie  et  angiomatose 
intracrânienne  chez  deux  jumeaux.  Bullelin  de  la  Société  française  de  Dermatoloijie 
el  Syphiligraphie,  n”  3,  mars  1936,  p.  618-622. 

A  propos  de  deux  jumeaux  épileptiques,  les  auteurs  attirent  l’attention  sur  les  rap¬ 
ports  des  troubles  neuropsychiques  avec  Tangiomatose.  Chez  ces  deux  garçons  de 
15  ans,  présentant  depuis  l’ôge  de  10  ans  des  crises  d’épilepsie,  la  radiographie  montre 
en  effet  l’existence  de  volumineuses  formations  variqueuses  inscrites  sur  la  table  interne 
des  pariétaux,  avec  le  môme  siège  et  la  même  disposition  générale.  Chez  Tun  des  ju¬ 
meaux  les  crises  épileptiques,  plus  graves  que  chez  l’autre,  correspondent  à  un  déficit 
intellectuel  plus  marqué  et  à  des  dilatations  variqueuses  plus  accentuées;  l’épilepsie 
semble  donc  bien  liée  ici  à  ces  formations  angiomateuses.  L’examen  méthodique  des 
épileptiques  pourrait  confirmer  ou  non  l’existence,  le  rôle  et  la  fréquence  de  telles  lésions 
au  cours  du  mai  comitial.  A  noter  d’autre  part  ici  Tétiologie  hérédo-spécifique  très  pro¬ 
bable  de  ces  anomalies  vasculaires.  H.  M. 


ANALYSES 


187 


CERVELET 


OBRA.DOH  ALCALDE.  Quelques  réQexes  posturaux  et  musculaires  chez  les 
chiens  privés  de  cervelet  (Algunos  rellejos  posturales  y  musculares  en  perros  pri- 
vados  del  cerebelo).  Archivas  de  Neiirobiologia,  1934,  XIV,  n»  4,  p.  537-547,  13  fig. 

Etudes  électromyographiques  des  réflexes  de  distension  des  muscles,  chez  les  chiens 
normaux  et  chez  les  chiens  privés  de  cerv-elet. 

Nombreuses  photographies  montrant  le  décubitus  et  la  position  des  membres  chez 
ces  animaux. 

L’auteur  conclut  que  les  faits  observés  par  lui  corroborent  la  théorie  généraie  de 
Goldstein  sur  la  fonction  cérébelleuse.  R.  Cornu. 

ANDRÉ-THOMAS  et  GIRARD  (L.)  Abcès  du  cervelet  localisé  dans  la  partie 
supérievire  du  verrais  et  des  lobes  latéraux.  Considérations  cliniques,  eina- 
tomiques  et  thérapeutiques.  Presse  médicale,  n»  16,  22  février  1936,  p.  304-306, 
5  fig. 

propos  d’un  cas  d’abcès  du  cervelet  d’origine  otitique,  rapidement  mortel,  les 
auteurs  soulignent  l’intérêt  qu’il  peut  y  avoir  à  poursuivre  de  façon  méthodique  l’étude 
des  lésions  cérébelleuses,  à  proximité  ou  à  distance  du  foyer  de  suppuration,  des  lésions 
méningées  et  du  nerf  vestibulaire.  Ils  insistent  sur  la  bilatéralité  des  troubles  cérébel¬ 
leux  liés,  moins  au  siège  de  la  lésion,  qu’à  l’importance  et  à  la  diffusion  des  réactions 
de  voisinage.  Ils  admettent  d’autre  part  le  rôle  d’un  facteur  labyrinthique  dont  ils  dis¬ 
cutent  le  substratum  anatomique  ;  le  labyrinthe  périphérique  était  strictement  normal  ; 
par  contre,  l’existence  d’une  infiltration  arachnoïdienne,  remontant  jusqu’au  pôle 
périphérique  du  ganglion  de  Scarpa  rend  vraisemblable  le  rôle  d’une  névrite  de  la 
VIIR  paire. 

Pour  terminer,  A.  et  G.  précisent  les  difficultés  qu’il  peut  y  avoir  à  découvrir,  par  la 
ponction,  le  pus  d’un  abcès  intracérébelleux  et  en  déduisent  d’intéressantes  conclusions 
au  point  de  vue  de  la  technique  chirurgicale.  H.  M. 

HASSIN  (George  B.).  Atrophie  croisée  du  cervelet  (Crossed  atrophy  of  the  cere- 
bellum).  Archives  of  Neurolugy  and  Psgchiairg,  vol.  XXXIII,  n”  5,  mai  19.35,  p.  917- 
928,  7  fig. 

A  propos  d’un  cas  anatomo-clinique  d’atrophie  croisée  du  cervelet,  H.  arrive  aux  con¬ 
clusions  suivantes  : 

L’atrophie  croisée  du  cervelet  est  une  association  de  l’atrophie  d’un  des  lobes  de  cet 
organe  avec  celle  de  l’hémisphère  cérébral  opposé.  Les  lésions  cérébelleuses  sont  iden¬ 
tiques  à  celles  de  l’atrophie  scléreuse  typique,  alors  que  celles  du  cerveau  varient.  Il 
peut  s’agir  de  kystes,  de  modifications  porencéphaliques  ou  microscopiques  dans  la 
forme  des  cellules,  et  de  dégénération  nerveuse  d’étiologie  indéfinie. 

Au  point  de  vue  microscopique,  les  altérations  cérébrales  qui  peuvent  être  moins 
intenses  qu’au  niveau  du  cervelet  semblent  plus  étendues,  comprenant  même  les  régions 
apparemment  saines.  Les  lésions  cérébelleuses  paraissent  secondaires  aux  lésions  céré¬ 
brales.  H.  M. 

PARKER  (Harry  I.)  et  KERNOHAN  (Jaraes  W.).  Atrophie  cérébelleuse  corti¬ 
cale  parenchymateuse  (encéphalite  cérébelleuse  subaiguë)  (Parenchymatous 
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cortical  cerebellar  atrophy)  (Subacute  cerebellar  encephalitis).  Archives  of  Neurolngij 
and  Psijchialrij,  vol.  XXXIII,  n”  5,  mai  1935,  p.  959-975,  8  lig. 

Rapide  exposé  d’ensemble  de  l’atrophie  cérébelleuse  et  compte  rendu  d’une  observa¬ 
tion  personnelle,  remarquable  par  différents  points  :  symptomatologie  un  peu  spéciale, 
dominée  par  l’amaigrissement,  l’asthénie  et  la  prostration  ;  longue  absence  de  signes 
d’hypertension  intracrânienne  ;  évolution  rapide  en  une  année  ;  existence  de  processus 
en  activité  rappelant  ceux  de  l’encéphalite.  Les  lésions  des  hémisphères  étaient  plus  in¬ 
tenses  et  sans  doute  plus  anciennes  qu’au  niveau  du  vermis,  où  prédominaient  les  lésions 
encépalitiques. 

De  telles  constatations  rappellent  la  poliomyélite  antérieure  chronique,  le  syndrome 
parkinsonien  postencéphalitique,  et  chez  l’animal  (mouton,  porc),  l’affection  endémique 
eu  certaines  régions  de  l’Angleterre  et  de  l’Ecosse,  dite  «  Louping  ill  ». 

Peut-être  s’agirait-il  ici  d’une  maladie  à  virus  présentant  une  afrmité  spéciale  pour 
les  cellues  de  Purkinje,  atteignant  les  sujets  jeunes  et  déterminant  une  évolution  parti¬ 
culièrement  rapide.  Un  autre  cas  de  l’auteur,  ainsi  que  celui  de  Murri,  en  raison  de  leur 
allure  subaiguë,  plaident  également  en  faveur  de  cette  dernière  hypothèse. 

H.  M. 


ROCHA  (J.  Martinio  da),  PIRES  (Waldemiro)  et  FIALHO  (A.).  Tumeurs  du 
cervelet  chez  l’enfant  (Tumores  cerebellares  na  infancia).  O  Hospilal,  t.  II,  n»  12, 
décembre  1935,  p.  3-50,  40  fig. 

A  propos  de  six  observations  rapportées,  les  auteurs  font  une  étude  d’ensemble  de  la 
question  ;  ils  soulignent  toute  l’importance  d’un  diagnostic  précoce  susceptible  de  per¬ 
mettre  une  intervention  ou  un  traitement  radiothérapique  efficaces. 

H.  M. 

THORPE  (Frederick T.).  Dégénération  cérébelleuse  familiale  associée  à  l’épilep¬ 
sie.  Compte  rendu  de  deux  cas,  dont  l’un  avec  examen  anatomo-pathologique 
(Familial  degeneration  of  the  cerebellum  in  association  with  épilepsy.  A  report  of 
two  cases,  one  with  pathological  findings).  Brain,  vol.  LVIII,  part  1, 1935,  p.  97-114, 
«  fig. 

Etude,  chez  deux  frères,  de  la  forme  familiale  d’atrophie  parenchymateuse  primitive 
du  cortex  cérébelleux.  Chez  les  malades  âgés  de  41  et  37  ans,  il  existait  une  ataxie  pro¬ 
gressive  au  niveau  des  membres  inférieurs  et  supérieurs  et  une  parole  lente  et  traî¬ 
nante.  La  vérification  anatomique  fut  faite  cinq  ans  après  le  début  des  symptômes 
cliniques  et  montrait  une  atrophie  généralisée  et  symétrique,  nettement  plus  prononcée 
sur  les  faces  antérieure  et  supérieure,  spécialement  au  niveau  de  la  partie  supérieure 
du  vermis  et  des  lobules  quadrilatères.  Au  point  de  vue  histologique,  la  lésion  essen¬ 
tielle  consistait  en  une  destruction  des  cellules  de  Purkinje.  Ce  type  spécial  d’atrophie 
semble  n’avoir  jamais  été  décrit  que  dans  des  formes  non  familiales,  sauf  de  rares 
exceptions. 

La  dégénération  familiale  cérébelleuse  est  plus  fréquente  dans  le  sexe  masculin  et  le 
début  se  fait  entre  32  et  41  ans.  Les  formes  non  familiales  sont  plutôt  d’apparition  plus 
tardive.  L’une  et  l’autre  semblent  dues  à  un  processus  dégénératif  endogène  ou  abio- 
trophique,  mais  les  cas  sporadiques  paraissent  relever  d’un  facteur  exogène  infec¬ 
tieux  ou  toxique  surajouté.  L’association  fréquente  d’atrophie  cérébelleuse  et  de  lésions 
médullaires  est  signalée,  et  dans  le  cas  étudié  anatomiquement,  T.  a  pu  trouver  une 
atteinte  de  la  moelle  qui  évoquait  une  association  latente  avec  la  maladie  de  Friedreich. 
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L’auteur,  chez  ses  deux  malades,  a  pu  constater  l’existence  de  crises  d’épilepsie  qui 
étaient  apparues  trente-huit  et  dix-huit  ans  avant  le  début  de  l’ataxie  cérébelleuse.  Tou¬ 
tefois  la  lésion  cérébelleuse  ne  correspondait  pas  au  type  «  ischémique  »  rencontré  par 
Spielmeyer  dans  la  plupart  des  cerveaux  d’épileptiques.  Ainsi  l’association  d’atrophie 
cérébelleuse  et  d’épilepsie  dans  ces  deux  cas  peut  être  considérée  comme  une  coïnci¬ 
dence  et  constitue  simplement  ce  fait  rare  de  la  prédisposition  à  deux  affections  ner¬ 
veuses  distinctes  chez  un  même  individu. 

Bibliographie.  H.  M. 

TRONC  CÉRÉBRAL 

DAVISON  (Charles),  GOODHART  (Philip)  et  SAVITSKY  (Nathan).  Syndrome 
de  l’artère  cérébelleuse  supérieure  et  de  ses  branches  (The  syndrome  of  the  supe- 
rior  cerebellar  artery  and  its  branches).  Archives  of  Neurology  and  Psychiatry,  vol. 
XXXIII,  n»  6,  juin  1935,  p.  1143-1174,  10  fig. 

D.  G.  et  S.  soulignent  la  rareté  des  oblitérations  cérébelleuses  vasculaires  et  font  un 
rappel  anatomique  de  l’irrigation  de  cet  organe.  Ils  rapportent  neuf  cas  d’artérite  obli¬ 
térante  ou  d’embolie  de  l’artère  cérébelleuse  supérieure.  Les  signes  homolatéraux  et  les 
symptômes  en  rapport  avec  l’atteinte  des  lobes  du  cervelet  ou  du  brachium  conjoncti- 
vum  existaient  dans  six  d’entre  eux.  Les  mouvements  involontaires  à  type  de  trem¬ 
blement  lurent  constatés  chez  trois  malades  seulement. 

Les  troubles  sensitifs  contralatéraux  étaient  du  type  syringomyélique  et  consistaient 
en  hémihypalgésies  et  en  une  diminution  de  la  sensibilité  thermique  d’une  moitié  de  la 
face  et  du  corps.  Tous  les  autres  modes  de  sensibilité  étaient  intacts.  Dans  les  cas  pré¬ 
sentant  une  atteinte  spinothalamique,  les  parties  latérales  du  lemniscus  médian  étaient 
lésées  de  par  la  thrombose  de  l’artère  cérébelleuse  supérieure. 

En  plus  des  symptômes  et  des  signes  typiques  du  syndrome  de  l’artère  cérébelleuse 
supérieure  et  de  ses  branches,  il  existait  dans  certains  de  ces  cas  d’autres  troubles  tels 
que  :  diminution  ou  absence  des  réflexes  profonds,  faiblesse  des  extrémités,  vomis- 
ments,  vertiges  et  dysarthrie.  Chez  certains  sujets  par  contre,  et  en  raison  de  lésions  cé¬ 
rébrales  surajoutées,  il  fut  impossible  d’étudier  correctement  les  troubles  cérébelleux  et 
sensitifs. 

L’intensité  et  l’étendue  des  lésions  est  évidemment  fonction  de  l’oblitération  vascu¬ 
laire  plus  ou  moins  complète. 

L’atteinte  des  noyaux  du  VI  et  du  VII  rencontrée  dans  deux  cas  provenait  sans 
doute  d’une  anomalie  de  l’artère  cérébelleuse  supérieure.  Dans  un  autre  cas  il  s’agissait 
de  l’oblitération  d’une  branche  de  cette  artère,  destinée  spécialement  au  brachium 
conjunctivum  et  à  la  partie  latérale  du  lemniscus  médian.  Dans  un  dernier  enfin,  une 
atteinte  élective  de  l’artère  du  noyau  dentelé  tut  constatée.  H.  M. 

FROMENT  (Roger)  et  MASSON  (René).  Hémisyndrome  bulbaire  «direct», 
séquelle  d’angine  diphtérique.  Bulletins  el  Mémoires  de  la  Société  médicale  des 
Hr, pilaux,  n»  13,  13  avril  1936,  p.  571-578. 

Observation  d’une  malade  ayant  présenté  en  1929  une  angine  diphtérique  avec  para¬ 
lysie  du  voile,  de  l’accommodation  et  des  quatre  membres.  Une  partie  de  ces  phéno¬ 
mènes  rétrocéda  en  quelques  semaines,  mais  dans  les  mois  suivants  cette  jeune  fe’mme 
vit  s’exagérer  les  troubles  moteurs  du  côté  droit  et  les  sensations  vertigineuses,  légères 
au  début  de  la  maladie,  toutes  causes  qui  motivèrent  son  examen  actuel.  Six  ans  après 
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l’angineon  constate:  1“  une  paralysiedu  grand  hypoglosse  et  du  moteur  oculaire  externe 
droits,  avec  légers  troubles  dans  le  fonctionnement  du  voile  du  palais  ;  2“  une  hémi¬ 
anesthésie  homolatérale  droite  portant  exclusivement  sur  les  sensibilités  profondes  et 
entraînant  une  ataxie  des  membres  droits,  avec  superposition  de  quelques  troubles 
vaso-moteurs  ;  3“  un  nystagmus  et  des  troubles  statiques  de  type  labyrinthique,  tradui¬ 
sant  une  atteinte  du  noyau  et  des  voies  vestibulaires  centrales  droites. 

A  souligner  :  1“  la  très  grande  rareté  des  paralysies  diphtériques  dans  lesquelles  la 
lésion  bulbaire  est  signée  non  pas  seulement  par  l’atteinte  de  plusieurs  nerfs  crâniens, 
mais  par  l’existence  de  troubles  sensitifs  dont  l’origine  centrale  ne  saurait  être  mise  en 
doute  ;  2“  la  rareté  presque  aussi  grande  de  la  persistance  définitive  de  troubles  ner¬ 
veux.  Comme  dans  certaines  autres  observations  publiées,  il  semble  que  l’on  puisse 
incriminer  ici  l’existence  de  suffusions  hémorragiques  dans  la  gaine  des  vaisseaux  du 
parenchyme  et  même  de  véritables  hémorragies,  conséquences  d’une  vaso-dilatation 
intense  due  à  la  toxine  diphtérique. 

Discussion  :  M.  J.  Huber.  H.  M. 

PASKIND  (Harry  A.).  Parosmie  au  cours  du  développement  d’une  tumeur  dos 
bulbes  et  des  nerfs  olfactifs  (Parosmia  in  tumorous  involvement  of  olfactory 
bulbs  and  nerves).  Archives  of  Neurology  and  Psychialry,  vol.  XXXI H,  n»  4,  avril 
1935,  p.  835-838,  2  fig. 

Chez  une  malade  accusant  une  sensation  de  mauvaise  odeur  continuelle  pendant 
deux  semaines,  P.  a  découvert  à  l’autopsie  l’existence  d’un  petit  nodule  carcinomateux 
fixé  aux  deux  bulbes  olfactifs,  susceptible  d’expliquer  le  symptôme  subjectif  qui  avait 
été  négligé.  H.  M. 

ROJAS  (Luis).  «  Status  dysraphicus  ».  Archivas  de  Neurobiologia,  1934,  V,  n»  4, 
p.  599-611,  11  fig. 

Un  cas  d’hyperplasie  des  éléments  de  la  glie  entourant  l’aqueduc  de  Sylvius.  Obs¬ 
truction  complète  de  la  lumière  de  l’aqueduc  sur  une  partie  de  son  trajet.  Hydrocé¬ 
phalie  interne  de  grandes  proportions. 

Aspect  clinique  de  syndrome  bulbo-ponto-mésocéphalique.  R.  Cornu. 

SANDLER  (S.  A.).  Le  syndrome  de  l’artère  cérébelleuse  supérieure,  in  Journal 
of  nervous  and  mental  Diseases,  vol.  LXXXII,  septembre  1935,  n»  3,  p.  263. 

L’auteur  donne  une  observation  complète  de  thrombose  de  l’artère  cérébelleuse  su¬ 
périeure  et  de  l’artère  cérébrale  moyenne  gauches. 

Le  syndrome  de  l’artère  cérébelleuse  supérieure  est  caractéristique  et  se  révèle  : 
a)  Par  des  symptômes  cérébelleux  tels  que  mouvements  involontaires  et  ataxiques 
du  côté  de  la  lésion  ; 

h)  Hypoesthésie  et  thermohypoesthésie  du  côté  opposé  sans  signe  d’atteinte  du  fais¬ 
ceau  pyramidal  non  plus  que  de  paralysie  des  nerfs  crâniens. 

P.  Béhague. 


NERFS  CRANIENS 

CATTSSÉ  (Raoul).  Les  signes  de  la  paralysie  du  glosso-pharyngien  (d’après 
l'étude  des  maladies  ayant  subi  la  section  chirurgicede  du  nerf).  Les  Annales 
d'Olo-Laryngologie,  h»  1,  janvier  1936,  p.  44-68. 
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Les  observations  faites  chez  des  malades  dont  le  glosso-pharyngien  a  été  chirurgica¬ 
lement  sectionné  ne  sont  pas  suffisamment  nombreuses  pour  qu’on  puisse  tracer  en 
toute  certitude  les  divers  éléments  qui  composent  la  physionomie  clinique  de  la  para¬ 
lysie  de  ce  nerf.  Quelques  points  paraissent  acquis,  d’autres  demandent  des  observations 
supplémentaires.  11  semble  que  la  fonction  essentielle  de  ce  nerf  soit  d’assurer  la  gusta¬ 
tion  sur  le  tiers  postérieur  de  la  langue,  encore  que  l’agueusie  qui  succède  à  sa  section 
unilatérale  ne  soit  pour  ainsi  dire  jamais  définitive.  Le  rôle  sensitif  du  nerf  est  telle¬ 
ment  variable,  tant  en  ce  qui  concerne  l’étendue  du  territoire  intéressé  que  la  qualité 
des  troubles  produits,  qu’on  se  demande  si  le  glosso-pharyngien  a  bien  par  lui-même,  et 
dans  tous  les  cas,  une  fonction  de  cet  ordre. 

Aucune  comparaison  ne  peut  être  établie  entre  les  troubles  sensitifs  observés  après 
section  du  V  et  ceux  observés  après  section  du  IX.  Les  schémas  qui  ont  été  publiés 
sont  tout  à  fait  arbitraires  :  ils  s’appliquent  à  un  cas  particulier.  11  faut  se  demander  si 
les  fibres  sensitives  du  IX  lui  sont  fournies  par  des  anastomoses  avec  les  nerfs  voisins, 
on  ne  peut  guère  s’expliquer  autrement  les  différences  qui  apparaissent  dans  les  obser¬ 
vations.  Il  ne  s’agit  là  que  d’une  hypothèse,  appelant  de  nouvelles  recherches.  A  cet 
égard  l’attention  mérite  d’être  attirée  sur  l’exploration  de  la  sensibilité  cutanée  du  pa¬ 
villon  de  l’oreille  après  section  du  IX.  Les  troubles  sensitifs,  comme  les  troubles  senso¬ 
riels,  quand  ils  existent,  sont  passagers. 

Bien  que  la  fonction  motrice  du  nerf  soit  réduite  à  peu  de  choses,  elle  ne  peut  cepen¬ 
dant  être  négligée,  d’autant  mieux  que  l’aspect  particulier  du  voile,  consécutif  à  la 
neurotomie,  semble  définitif.  Ce  serait  donc  la  seule  séquelle  d’une  paralysie  du  IX, 
ce  qui  en  augmente  la  valeur.  Toutefois  plusieurs  observateurs  n’ont  fait  à  cet  égard 
aucune  constatation.  L’attention  doit  donc  être  à  l’avenir  attirée  sur  ce  point.  Dans 
tous  les  cas  le  signe  du  rideau  n’appartient  pas  au  syndrome  paralytique  du  glosso- 
pharyngien.  L’influence  du  nerf  sur  la  sécrétion  salivaire,  si  elle  existe,  ne  se  manifeste 
par  aucun  trouble  cliniquement  appréciable.  Le  siège  endo-  ou  exocranien  de  la  section 
ne  semble  conférer  au  tableau  clinique  aucun  aspect  particulier. 

Une  page  de  bibliographie  jointe.  H.  M. 


CHAUCHARD  (A.  et  B.).  La  chronaxie  de  l’appareil  du  goût.  Comptes  rendus  des 
Séances  de  la  Société  de  Biologie,  t.  CXXI,  n”  6,  1936,  p.  533-534. 

Nouvel  exposé  des  recherches  de  A.  et  B.  Chauchard  qui  les  ont  fait  aboutir  aux 
conclusions  suivantes.  Si  l’on  prend  comme  test  de  l’excitabilité  de  l’appareil  gustatif 
le  goût  électrique,  on  voit  que  cet  appareil  présente  deux  chronaxies  de  valeurs  très 
différentes  suivant  que  l’on  explore  la  pointe  de  la  langue  innervée  par  la  corde  du 
tympan  ou  ses  deux  tiers  postérieurs  innervés  par  le  glosso-pharyngien. 

Chez  un  seul  des  dix  sujets  examinés,  les  rapports  de  ces  deux  chronaxies  étaient  dif¬ 
férents  des  valeurs  normales  et  correspondaient  à  un  état  pathologique  ancien  (otite 
purulente  avec  lésions  de  la  membrane  du  tympan). 

H.  M. 

HARRIS  (Wilfred).  Tic  névralgique  paroxystique  comme  séquelle  de  la  né¬ 
vralgie  du  trijumeau.  {Paroxysmal  neuralgic  tic,  as  a  sequel  of  trigemina 
neurilis).  British  medical  Journal,  vol.  I,  l"'  juin  1935,  p.  1112. 

Parmi  les  huit  cent  cinquante  cas  de  tic  douloureux  de  la  face  observés  par  lui-même, 
H.  en  a  rencontré  trois  qui  ne  semblent  appartenir  à  aucune  des  formes  décrites.  En 
raison  des  associations  mentionnées  avec  la  sclérose  en  plaques,  l’auteur  discute  cette 
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éventualité  pour  la  rejeter  ensuite,  l’âge  avancé  des  malades,  la  non-récidive  après 
alcoolisation  ne  plaidant  en  aucune  manière  en  faveur  de  cette  affection. 

H.  M. 


SOLOMOVICI  (H.).  Sur  la  paralysie  isolée  du  nerf  glosso-pharyngien.  Les 
Annales  cl'Oto-laryngologie,  n»  4,  avril  1935,  p.  395-399. 

Etude  de  cinq  cas  de  paralysie  isolée  du  nerf  glosso-pharyngien  dus,  les  uns  â  un 
processus  hémorragique  ou  embolique  dans  la  protubérance,  les  autres  au  typhus  exan¬ 
thématique  et  à  la  diphtérie  ;  l’origine  toxique  ou  hystérique  serait  discutable  pour  le 
dernier  de  ces  cas. 

Le  trouble  du  dernier  temps  de  la  déglutition,  c’est-à-dire  l’impossibilité  de  faire 
passer  le  bol  alimentaire  du  pharynx  dans  la  bouche  de  l’tesophage,  la  diminution  de 
la  sensibilité  dans  la  partie  inférieure  du  pharynx  et  de  la  base  de  la  langue,  les  troubles 
de  la  gustation,  sont  des  éléments  suffisants  pour  permettre  de  porter  le  diagnostic  de 
paralysie  limitée  à  la  neuvième  paire. 

Le  diagnostic  différentiel,  quand  il  n’existe  que  des  troubles  de  la  déglutition,  doit 
être  fait  avec  le  spasme  ou  les  sténoses  (œsophagiennes.  Au  contraire,  lorsque  les  phéno¬ 
mènes  paralytiques  s’étendent  aussi  à  d’autres  régions,  il  faut  penser  à  un  processus 
bulbaire  et  faire  le  diagnostic  différentiel  avec  la  paralysie  labio-glosso-pharyngée. 

Dans  cette  affection  non  exceptionnelle,  mais  rarement  diagnostiquée,  l’auteur  a 
obtenu  de  bons  résultats  par  les  courants  galvaniques  et  les  injections  de  strychnine. 
Le  traitement  spécifique  peut  être  quelquefois  indiqué,  mais  le  pronostic  demeure  tou¬ 
jours  plus  grave  dans  les  cas  de  processus  bulbaire  que  dans  ceux  dus  aux  intoxications 
ou  aux  infections.  H.  M. 


VIZOLI  (Francesco).  Syndrome  paralytique  unilatéral  global  des  nerfs  crâ¬ 
niens  par  métastase  carcinomateuse  méningée  (Sindrome  paralitica  unllate* 
raie  globale  dei  nervi  cranici  da  metastasi  carcinomatosa  delle  meningi).  Rivisla  di 
Neurologia,  IX,  fasc.  1,  février  1936,  p.  50-90. 

Observation  détaillée  d’une  malade  de  quarante-cinq  ans  opérée  d’un  carcinome  du 
sein  et  qui,  quelques  mois  après  l’intervention,  présenta  un  syndrome  paralytique 
unilatéral  total  des  nerfs  crâniens  du  côté  gauche  (syndrome  de  Carcin).  A  l’autopsie,^ 
existence  d’une  métastase  carcinomateuse  des  méninges  de  la  base,  à  gauche.  11  existait 
en  outre,  non  soupçonnée  du  vivant  de  la  malade,  une  large  zone  d’épaississement  et 
d’infiltration  des  méninges  dans  la  région  supérieure  des  deux  lobes  frontaux  et  de  nom¬ 
breux  nodules  néoplasiques  dans  les  plans  sous-jacents  au  cortex  cérébral.  L’auteur 
commente  longuement  les  faits  constatés  d’après  les  autres  cas  publiés  de  ce  syndrome, 

H.  M. 

WELTI  (H.)  et  CHAVANY  (J.  A.).  Deux  cas  de  névralgie  du  glosso-pharyngien. 
Section  cervicale  du  nerf.  Guérison.  Mémoires  de  l'Aradémie  de  Chirurgie,  t.  LXll, 
n»  11,  séance  du  25  mars  1936,  p.  429-434,  2  fig. 

W.  et  G.,  à  propos  de  deux  observations  qu’ils  rapportent,  décrivent  leur  technique  de 
section  cervicale  du  glosso-pharyngien.  Dans  un  des  cas,  l’intervention  dans  laquelle  le 
ganglion  sympathique  cervical  supérieur  fut  également  réséqué  remonte  à  cinq  ans  et 
demi  ;  dans  l’autre,  qui  date  de  vingt-deux  mois, les  mêmes  excellents  résultats  furent 
obtenus  par  simple  section  du  nerf,  immédiatement  précédée  d’une  injection  d’alcool 
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dans  son  bout  central.  Avant  de  recourir  à  une  section  endocranienne  du  glosso-pliaryn- 
gien,  il  semble  donc  logique  de  pratiquer  une  section  cervicale  du  nerf. 

H.  M. 


ÉPILEPSIE 


ABRAMSON  (J..L.).  La  plknolepsie,  in  Journal  of  nervous  and  mental  Diseuses, 
vol.  LXXXII,  septembre  1935,  n»  3,  p.  249. 

L’auteur  rappelle  la  description  de  ce  syndrome  décrit  par  Freidmann  en  1906.  11 
s’agit  de  petites  crises  convulsives  survenant  chez  les  enfants  de  4  à  12  ans,  ressemblant 
au  «  petit  mal  »  mais  disparaissant  spontanément  lors  de  la  puberté. 

L’auteur  en  présente  plusieurs  exemples.  11  ^  tire  la  conclusion  qu’il  ne  s’agit  vrai¬ 
semblablement  pas  d’und  entité  nosologique,  mais  plutôt  d’une  variété  toute  spéciale  de 
réaction  du  système  nerveux  avec  pronostic  favorable  de  disparition  à  la  puberté  sans 
retour.  P.  Béhac.ue. 

DONLEY  (D.E.).Héiniatrophie  faciale  et  épilepsie  in  Journalof  nervous  and  mental 
Diseuses,  vol.  LXXXll,  juillet  1935,  n“  1,  page  33. 

11  s’agit  de  l’observation  d’une  jeune  fille  de  18  ans  qui  présentait  une  hémiatrophie 
faciale.  Elle  était  atteinte  également  de  crises  d’épilepsie  à  laquelle  il  faut  aj  outer  de 
l’ataxie  et  une  hémianopsie  bitemporale.  P.  Béhague. 

GIBBS  (Frédéric  A.)  et  GIBBS  (Erna  L.).Le  seuil  des  convulsions  au  niveau  des 
différentes  régions  du  cerveau  du  chat  (The  convulsion  threshold  of  varions  parts 
of  the  cat’s  brain).  Archives  of  Neurology  and  Psychialrg,  vol.  XXXV,  n»  1,  janvier 
1936,  p.  109-116,  3  fig. 

L’excitation  électrique  des  différentes  régions  cérébrales  du  chat  montre  l’existence 
de  seuils  convulsifs  très  inégaux.  Ainsi  la  topographie  des  zones  à  seuil  très  bas  permet 
de  considérer  que  le  système  essentiellement  intéressé  est  celui  des  fibres  courtes  réunis¬ 
sant  le  thalamus,  1  e  cortex  frontal  et  les  noyaux  de  1  a  base.  Si  l’on  tient  compte  de  seuils 
un  peu  plus  élevés,  il  faut  envisager  un  deuxième  système  accompagnant  le  fornix  et 
qui  réunirait  le  noyau  amygdalien  et  la  région  avoisinante  avec  le  gyrus  fornicatus  et 
avec  certaines  parties  du  lobe  temporal. 

Les  auteurs  soulignent  l’importance  de  ces  constatations  au  point  de  vue  de  la  pa¬ 
thogénie  et  de  l’étiologie  des  crises  épileptiques.  H.  M. 

KEITH  (Haddow  M.)  et  STAVRAKY  (George  ’W.).  Convulsions  expérimentales 
en  rapport  avec  l’administration  de  thujone.  Etude  pharmacologique  de  l’in¬ 
fluence  du  système  nerveux  autonome  sur  ces  convulsions  (Experimental 
convulsions  induced  by  administration  of  thujone.  A  pharmacologie  study  of  the 
influence  of  the  autonomie nervoussystem on these convulsions).  Arc/iiueso/JVeuro/ogj/ 
and  Psychiatrij,  vol.  XXXIV,  n»  5,  novembre  1935,  p.  1022-1040,  2  fig.,  4  tabl. 

K.  et  S.  rappellent  les  nombreux  travaux  antérieurs  et  apportent  leurs  propres  résul¬ 
tats  obtenus  sur  ces  convulsions  par  une  série  de  substances  non  encore  utilisées.  Chez 
des  chats,  anesthésiés  au  dial,  les  convulsions  déclenchées  par  la  dose  convulsivante 
minima  de  thujone  (le  thujone  est  le  principal  constituant  de  l’essence  d’absinthe)  sont 
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précédées  par  une  vaso-dilatation  généralisée,  ainsi  que  le  prouvent  la  chute  de  la 
tension  artérielle,  l’augmentation  de  calibre  des  artères  méningées,  l’accroissement  delà 
circulation  dans  la  glande  sous-maxillaire,  l’intensité  etla  rapidité  des  mouvements  respi¬ 
ratoires.  Des  doses  subléthales  de  thujone  peuvent  déterminer  des  convulsions  suscep¬ 
tibles  de  s’accompagner  d’une  inhibition  de  la  circulation  sanguine  à  travers  la  glande 
sous-maxillalre  et  d’une  diminution  du  calibre  des  artères  méningées.  Semblable  action 
est  plus  marquée  si  l’on  pratique  auparavant  une  injection  intraveineuse  de  chlorhy¬ 
drate  d’épinéphrine.  Les  mouvements  respiratoires  sont  également  inhibés  au  lieu  de 
s’amplifier,  comme  c’est  le  cas  avec  des  doses  moindres  de  thujone.  Chez  des  chats  et 
des  lapins  non  anesthésiés,  des  excitants  du  sympathique,  tels  que  l’épinéphrine,  la 
pitressine,  l’histamine,  la  nicotine  à  faible  dose,  lorsque,  surajoutésau  thujone,  augmen¬ 
tent  considérablement  l’intensité  des  convulsions  et  abaissent  la  dose  minima  convul- 
sivante  de  cette  substance.  Au  contraire,  l’adjonction  au  thujone  d’excitants  du  para¬ 
sympathique,  tels  que  acétylcholine,  acjtyl-béta-méthylcholine,  et  quoique  à  un  moin¬ 
dre  degré,  pilocarpine  et  physostigmine,  tendent  à  empêcher*  les  convulsions.  Cette 
action  empêchante  est  elle-même  annihilée  par  l’atropine.  La  nicotine  et  l’ergotamine  ad¬ 
ministrées  à  des  doses  qui  inhibent  le  sympathique,  s’opposent  au  déclenchement  des 
convulsions  par  le  thujone  chez  50  %  des  animaux  en  expérience.  D’autres  substanees 
considérées  comme  agissant  sur  le  système  nerveux  autonome,  telles  le  beta-tetra- 
hydronaphthylamine,  l’éphédrine  et  la  choline,  ne  modifient  pas  de  façon  importante 
la  sensibilité  des  animaux  aux  convulsions.  H.  M. 

IMARINESCO  (G.)  et  KREINDLER  (A.).  Oblitération  progressive  et  complète 
des  deux  carotides  primitives  ;  accès  épileptiques.  Considérations  sur  le  rôle 
des  sinus  carotidiens  dans  la  pathogénie  de  l’accès  épileptique.  La  Presse 
médicale,  n®  42,  23  mai  1936,  p.  833-836,  5  fig. 

A  propos  des  cas  d’oblitération  lente,  progressive  et  complète  des  artères  carotides 
avec  survie  prolongée,  les  auteurs  apportent  l’observation  anatomo-clinique  d’une 
femme  de  38  ans  et  en  donnent  les  conclusions  suivantes  :  «  1“  Dans  ce  cas  d’obstruction 
complète  et  progressive  des  carotides,  la  circulation  supplémentaire  encéphalique  s’est 
faite  seulement  par  les  artères  vertébrales.  2»  L’obstruction  complète  des  artères  caro¬ 
tides,  ayant  mis  les  sinus  carotidiens  hors  fonction,  tout  au  moins  partiellement,  a  dé¬ 
terminé  de  ce  fait  des  troubles  vasculo-humoraux  encéphaliques,  qui  ont  provoqué  des 
accès  épileptiques.  L’injection  d’une  solution  d’adrénaline  dans  les  veines  déclanchait  une 
crise  convulsive.  3“  Le  ramollissement  cortico-sous-cortical  de  l’hémisphère  droit, 
apparu  immédiatement  après  une  crise  convulsive,  était  lui  aussi  probablement  causé 
par  les  mêmes  troubles  vasculo-humoraux  engendrés  par  la  diminution  de  fonction 
des  sinus  carotidiens.  4“  L’atrophie  du  squelette  facial,  la  pigmentation  de  la  peau  et  la 
cachexie  considérable  (même  si  l’on  tient  compte  de  la  tuberculose  viscérale  de  la  ma¬ 
lade)  sont  en  relation  avec  les  altérations  de  l’hypophyse  qui  présente  une  diminution 
des  cellules  éosinophiles  et  une  augmentation  des  cellules  basophiles  et  chromophobes.  » 

H.  M. 

PIRES  (Waldemiro).  Epilepsie  extrapyramidale  ou  subcorticale  (Epilepsia 
extrapiramidal  ou  sub-cortical).  Arquivos  Brasileiros  de  Neurialria  et  Psiquialria, 
an.  VII,  n»  4,  juillet-août,  p.  241-253. 

L’auteur  classe  les  formes  d’épilepsie  extracorticale,  en  3  groupes  :  1°  des  phéno¬ 
mènes  moteurs  localisés,  sans  perte  de  conscience,  2“  des  phénomènes  moteurs  générali¬ 
sés  avec  obnubilation  ou  perte  de  conscience,  au  début  ou  à  la  fin,  conséquence  de  l’exci- 


ANALYSES 


195 


talion  ou  de  l’inhibition  des  centres  toniques  et  statiques  mésocéphaliques  ;  3”  des  phé¬ 
nomènes  très  voisins  de  l’épilepsie  classique,  mais  dans  lesquels  les  symptômes  obser¬ 
vés  dans  l’intervalle  des  crises  permettent  de  supposer  l’existence  d’une  lésion  des 
noyaux  infracorticaux,  cause  de  l’épilepsie. 

Ces  convulsions  sont  toujours  de  type  tonique,  ce  qui  confirme  l’origine  extrapyra 
midale. 

Exposé  de  2  observations.  R.  Cornu. 


ROXO  (Henrique).  Traitement  de  l’épilepsie  {Tratamento  da  epilepsia).  Arquivos 
Brasileiros  de  Neuriatria  e  Psiquialria,  an  XVII,  n»  4,  juillet  et  août,  p.  159-173. 

Mise  au  point  de  la  question  si  controversée  du  traitement  de  l’épilepsie  à  l’heure 
actuelle.  T.  Cornu. 


STECK  (H.).  Anatomopathologie  et  physiopathologie  de  l’épilepsie.  Annales 
médico-psychologiques,  t.  I,  n»  2,  février  1936,  p.  145-165. 

L’épilepsie  dite  essentielle  se  caractérise  au  point  de  vue  anatomo-pathologique  par 
la  présence  de  certaines  lésions  communes  à  toutes  les  épilepsies  et  l’absence  de  toute 
lésion  grossièrement  irritative.  Passant  en  revue  les  principales  constatations  macrosco¬ 
piques  et  microscopiques  relevées  dans  l’épilepsie  essentielle,  S.  insiste  spécialement 
parmi  les  lésions  chroniques  sur  la  sclérose  de  la  corne  d’Ammon  et  son  rôle  pathogé¬ 
nique,  sur  la  sclérose  lobulaire  du  cervelet,  sur  la  lésion  de  l’olive  bulbaire  récemment 
décrite  par  Minkowski.  Parmi  les  lésions  aiguës,  la  prolifération  de  névroglie protoplas¬ 
mique  est  à  mentionner  avant  tout.  Toutefois  les  travaux  de  Spielmeyer  semblent  bien 
démontrer  que  les  lésions  principales  rencontrées  dans  les  cerveaux  des  épileptiques  ne 
sont  ni  la  cause  de  la  maladie  comitiale  ni  de  la  crise  épileptique,  mais  sont  plutôt  les 
conséquences  de  la  crise  et  spécialement  des  troubles  vasculaires  qui  la  précèdent.  Une 
telle  conception  des  lésions  cérébrales  permet  de  mieux  comprendre  les  relations  entre 
ces  lésions  et  les  symptômes  cliniques  de  la  maladie  :  ainsi  la  démence  épileptique 
devient  non  plus  la  conséquence  d’un  processus  primaire  encore  inconnu,  mais  une  con¬ 
séquence  secondaire  de  la  crise  épileptique. 

Au  chapitre  de  la  physiopathologie,  l’auteur  montrant  que  nos  connaissances  actuelles 
se  rapportent  à  la  crise  épileptique  et  non  à  la  maladie  épilepsie  expose  ses  propres 
conceptions,  celles  de  Foerster,  Muskens  et  d’autres  :  1°  sur  les  mécanismes  neurophy¬ 
siologiques  de  la  crise  épileptique  et  de  ses  conséquences  ;  2“  sur  les  facteurs  provo¬ 
quants,  c’est-à-dire  les  causes  de  l’épilepsie. 

Bibliographie  de  deux  pages.  H.  M. 

WALSHE  (F.  M.  R.).  Troubles  delà  motilité  consécutifs  à  l’ablation  d’ime  partie 
de  la  zone  du  cortex  cérébral  humain  correspondant  au  membre  inférieur 
(The  disorders  of  motor  function  following  an  ablation  of  part  of  the  «  leg  area  »  of 
the  cortex  in  man).  Brain,  vol.  LVIII,  part.  1,  1935,  p.  81-85. 

Chez  une  fillette  de  onze  ans,  présentant  des  convulsions  localisées  du  membre  infé¬ 
rieur  gauche,  on  a  pratiqué  l’ablation  de  la  portion  de  la  zone  pyramidale  du  cortex 
correspondant  au  pied  et  aux  orteils  (repérée  à  l’aide  d’excitations  faradiques).  Alors 
qu’avant  l’intervention  l’examen  des  réflexes,  du  tonus  et  de  la  motilité  du  membre 
était  normal,  on  constatait  après  elle  une  abolition  complète  des  mouvements  de  tout 
le  membre.  La  motilité  réapparut  assez  rapidement  au  niveau  du  segment  proximal» 


196 


ANAL  YSES 


mais  elle  demeurait  encore  très  imparfaite  au  cinquantième  jour  dans  tout  le  segment 
distal. 

L’hypertonie  se  développa  et  progressa  rapidement  dans  les  segments  les  plus  tou¬ 
chés,  de  même  que  l 'hyperréflectivité  tendineuse. 

Le  clonus  apparu  dans  les  premières  heures  persistait  encore,  identique,  cinquante 
Jours  plus  tard,  et  dès  le  début,  le  réflexe  cutané  plantaire  se  fit  en  extension.  La  parésie 
discrète  <■  de  voisinage  »  de  la  face  et  du  bras  disparut  par  contre  rapidement. 

Ce  cas  qui  a  toute  la  valeur  d’une  expérience  démontre  bien  que  les  symptômes  cli¬ 
niques  résiduels  relèvent  exclusivement  de  l’ablation  d’un  fragment  du  cortex  moteur. 
L’auteur  compare  le  résultat  obtenu  à  ceux  de  Leyton  et  Sherrington  sur  le  chimpanzé 
et  à  ceux  de  Horsley  chez  l’homme.  H.  M. 


ENCÉPHALITES 

BAHR  (M.  A.).  Le  syndrome  parkinsonien  consécutif  à  l’encéphalite  épidémique 
(type  de  von  Economo).  Journal  of  nervous  and  mental  Diseases,  vol.  LXXXII, 
novembre  1935,  n"  3,  page  514. 

L’auteur  étudie  deux  cas  cliniquement  et  anatomo-pathologiquement.  Les  perturba¬ 
tions  les  plus  grandes  furent  trouvées  dans  la  substance  noire.  De  moins  grânds  troubles 
existaient  dans  le  globus  pallidus.  Un  état  criblé  existait  de-ci  de-là  dans  de  petits  espaces 
nettement  circonscrits  du  corps  strié  et  de  l’écorce.  Dans  la  substance  blanche  du  cer¬ 
veau,  dans  le  globus  pallidus  et  dans  la  moelle  on  relevait  un  léger  degré  de  démyélini¬ 
sation.  P.  Béhaüue. 

MARINESCO  (G.).  Contribution  à  l’étude  de  l’association  de  l’encéphalite 
épidémique  et  des  troubles  hystéri  formes.  Acla  neuropaihologica  in  honorem 
Ludovici  Puusepp,  LX,  1935. 

A  propos  des  troubles  moteurs  et  végétatifs  constatés  dans  l’hystérie,  l’auteur  rap¬ 
porte  l’observation  détaillée  d’un  cas  de  parkinsonisme  fruste  chez  une  malade  présen¬ 
tant  de  temps  en  temps  des  accès  de  rigidité  avec  déviation  conjuguée  de  la  tête  et  des 
globes  oculaires.  La  discordance  entre  les  troubles  Objectifs  du  parkinsonisme  et  l’in¬ 
tensité  des  phénomènes  de  rigidité  généralisée,  le  fait  que  ces  derniers  sont  non  seule¬ 
ment  modifiés  par  l’hyoscine  ou  la  scopolamine  mais  influençables  par  la  suggestion, 
pose  la  question  de  l’étiologie  d’un  tel  ensemble.  L’examen  histologique  a  montré  l’exis¬ 
tence  d’une  lésion  dégénérative  des  cellules  du  locus  niger  dont  le  nombre  est  réduit,  une 
réaction  vasculaire  peu  accusée  mais  une  prolifération  considérable  de  la  névroglie.  11 
faudrait  admettre  que  les  lésions  nigériennes  et  pallidales  rendent  la  malade  suggestible, 
ce  qui  expliquerait  la  production  des  crises  sous  l’influence  de  l’émotion  ou  d’autres 
facteurs. 

M.  passe  en  revue  les  différentes  conceptions  envisagées  dans  l’hystérie  et  considère 
les  manifestations  hystériques  comme  un  déséquiiibre  endocrino-végétatif  grave  que 
rien  ne  permet  de  séparer  des  autres  manifestations  pathologiques  du  même  ordre. 

H.  M. 

MARINESCO  (G.)  et  FAÇON  (E.).  L’atropine  à  doses  progressives  et  fortes  dans 
le  traitement  des  troubles  postencéphalitiques.  Bulletin  de  l’Académie  de  Méde- 
^  cine,  t.  CXV,  n»  12,  séance  du  24  mars  1936,  p.  493-499,  2  fig. 
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Après  traitement  de  plus  de  deux  cents  nouveaux  malades  atteints  de  troubles  post- 
encéphalitiques,  les  auteurs  maintiennent  leurs  premières  affirmations  sur  l’efficacité 
souvent  remarquable  du  traitement  atropinique  à  doses  progressives  et  fortes,  sur  son 
innocuité,  sur  sa  supériorité  par  rapport  aux  autres  traitements.  C’est  seulement  dans  les 
cas  assez  rares  d’intolérance  pour  les  hautes  doses  d’atropine  qu’on  doit  recourir  aux 
autres  méthodes  parmi  lesquelles  la  cure  bulgare  paraît  être  la  plus  active. 

H.  M. 

MARINESCO  (G.)  et  FAÇON  (E.).  Quelques  remarques  sur  la  «  cure  bulgare  » 
des  troubles  postencéphalitiques.  Bulletins  et  Mémoires  de  la  Société  médicale 
des  Hôpitaux  de  Paris,  n°  14,  4  mai  1936,  séance  du  24  avril  1936,  p.  670-672. 

M.  et  F.  rappellent  les  résultats  qu’ils  ont  obtenus  dans  le  traitement  des  troubies 
postencéphalitiques  par  la  méthode  de  Roemer  (atropine  à  hautes  doses)  et  qui  ont  été 
confirmés  par  beaucoup  d’auteurs.  Ils  font  connaître  leurs  essais  avec  la  «  cure  bulgare  » 
consistant  dans  l’administration  d’une  décoction  de  Belladona  alropa  dans  la  proportion 
de  5  g.  pour  100  g.  de  vin  blanc.  Les  résultats  obtenus  sont  moins  favorables  et  les  trou- 
,bles  qu’elle  provoque  parfois  sont  assez  importants.  Les  auteurs  maintiennent  1  eur  opi¬ 
nion  sur  l’efficacité  de  la  méthode  de  Roemer,  réservant  l’application  de  la  décoction 
de  belladone  aux  malades  qui  présentent  une  intolérance  pour  l’atropine  à  hautes  doses. 

H.  M. 

SITTIG  (Otto)  et  HASKOVEG  (Vladimir).  Encéphalite  du  tronc  cérébral  au 
cours  d’ime  affection  gonococcique.  L' Encéphale,  vol.  II,  février  1936,  p.  159- 
167. 

S.  et  H.  rapportent  l’observation  d’un  homme  de  25  ans,  qui,  dix-neuf  jours  après 
avoir  contracté  une  blennorrhagie,  vit  apparaître  progressivement  une  série  de  symp¬ 
tômes  r  paralysie  presque  totale  de  tous  les  muscles  oculaires  extrinsèques  avec  conser¬ 
vation  de  la  réaction  pupillaire  à  la  lumière,  voix  nasonnée,  immobilité  du  voile  du 
palais,  ataxie  des  quatre  membres,  abolition  de  tous  les  réflexes  tendineux.  Par  contre, 
les  sensibilités  demeurèrent  intactes,  ainsi  que  la  force  segmentaire  ;  on  n’observa  ni 
troubles  psychiques  ni  troubles  du  sommeil  ;  l’affection  parfaitement  apyrétique  évo¬ 
lua  en  quelques  semaines  et  rétrocéda  complètement.  En  l’absence  de  toute  autre  in¬ 
fection,  les  auteurs  discutent  et  posent  ia  question  d’un  rapport  entre  lagonococcie  et 
ies  troubles  neurologiques  observés;  ils  rappellent  les  cas  comparables  antérieurement 
publiés,  relevant  d’une  même  étiologie. 

Bibliographie.  H.  M. 

MALADIES  HÉRÉDITAIRES  ET  FAMILIALES 

BOGAERT  (Ludo  van)  et  DELHAYE  (A.).  Observation  d’un  syndrome  familial 
nouveau  (Biemond)  proche  de  la  maladie  de  Laurence-Moon-Bardet.  Bulletins 
cl  Mémoires  de  la  Société  médicale  des  Hôpitaux  de  Paris,  n“  15,  11  mai  1936,  p.  683- 
691,  3  fig. 

B.  et  D.  rapportent  l’observation  d’un  garçon  de  douze  ans  présentant  un  syndrome 
complexe  caractérisé  :  1  »  par  un  colobome  bilatéral  atypique  ;  2”  une  obésité  du  type 
hypophysaire  avec  développement  anormal  de  la  taille  et  aplasie  génitale  ;  3»  une 
brachydactylie  symétrique  avec  cyphose  ;  4“  une  arriération  psychique  grave  ;  5“  des 
troubles  de  régulation  de  l’eau,  des  hydrates  de  carbone,  des  lipides,  avec  éosinophilie 
et  abaissement  du  métabolisme  de  base. 
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Une  enquête  familiale  a  permis  de  recueillir  quatre  autres  observations  de  sujets 
présentant  certains  éléments  du  syndrome  constaté  chez  le  premier  malade,  que  les 
auteurs  rapportent.  Ils  soulignent  d’autre  part  les  caractères  permettant  de  rappro¬ 
cher  le  syndrome  observé  de  celui  de  Laurence-Moon-Bardet.  H.  M. 

DEBRÉ  (Robert),  JULIEN-MARIE,  SOULIÉ  (P.)  et  FONT-RÉAULX  (P.  de). 
Modifications  électrocardiographiques  chez  un  enfant  atteint  de  maladie  de 
Friedreich,  et  chez  son  père.  Type  coronarien  du  tracé  électrique  chez  l’en¬ 
fant.  Bullelins  el  Mémoires  de  la  Société  médicale  des  Hôpitaux  de  Paris,  n“  16,  18  mai 
1936,  p.  749-756,  2  fig. 

Chez  deux  sujets,  fils  et  père,  présentant  l’un  une  maladie  de  Friedreich  typique  et 
l’autre  une  forme  fruste  de  la  maladie,  et  tous  deux  une  intégrité  apparente  et  parfaite 
du  cœur,  l’éleclrocardiogramme  s’est  montre  anormal.  Chez  le  fils  les  modifications 
électrocardiographiques  suggéreraient  l’idée  d’une  coronarite;  chez  le  père,  elles  sont 
du  même  ordre,  quoique  incomplètes.  Par  contre,  le  rythme  est  régulier  sans  la  moindre 
variation  du  type  sinusal  ou  extrasystolique.  Discutant  les  modifications  morphologi¬ 
ques  du  tracé,  les  auteurs  soulignent  leur  ressemblance  avec  celui  des  cardiopathies 
congénitales,  et  rappellent  la  possibilité  d’association  de  ia  maladie  de  Friedreich  et  des 
malformations  congénitales  du  cœur  signalée  par  certains.  La  signification  exacte  de  teis 
troubies  morphologiques  du  tracé  demeure  incertaine  ;  mais  de  semblables  modifica¬ 
tions  démontrent  du  moins  la  possibilité  d’observer  des  déformations  électriques  rap¬ 
pelant  ie  type  coronarien  dans  des  conditions  où  rien  ne  permet  de  penser  à  un  trouble 
de  la  circulation  coronaire.  A  noter  encore  ici  ia  très  grande  probabilité  du  caractère 
congénital  et  familial  des  troubles  électriques. 

Bibliographie  jointe.  H.  M. 

LAUBRY  (Ch.)  et  HEIM  de  BALSAC  (R.).  A  propos  des  troubles  cardiaques 
de  la  maladie  de  Friedreich.  Bullelins  el  Mémoires  de  la  Société  médicale  des  Hôpi¬ 
taux  de  Paris,  n»  16,  18  mai  1936,  p.  756-759,  1  fig. 

L.  et  H.  rapportent  les  constatations  cliniques  et  électrocardiographiques  faites  par 
eux  dans  deux  cas  de  maladie  de  Friedreich  avec  troubles  du  rythme  cardiaque.  L’évo¬ 
lution  fatale  d’un  de  ces  cas  a  permis  une  étude  complète  de  l’état  des  coronaires  (en 
particulier  opacification  radiologique  par  injections  de  mercure)  qui  furent  trouvées 
normales.  Ainsi  les  troubles  myocardiques,  et  en  particulier  électrocardiographiques, 
constatés  du  vivant  du  malade,  ne  semblent  pas  devoir  être  rattachés  à  une  coronarite 
mais  relèvent  plus  vraisemblablement  d’une  étiologie  nerveuse.  H.  M. 

SÆARTINENGO  (Vittorio).  A  propos  de  deux  cas  d’hérédo-ataxie  cérébello- 
spinale  avec  composition  anormale  du  liqpiide  (Su  due  casi  di  eredo-atassia  cere- 
bello-spinale  con  reperto  anormale  nel  liquor).  Giornale  di  Psichialria  e  di  Neuropa- 
lologia,  LXIII,  f.  3-4,  1935,  p.  350-359. 

Etude  de  deux  cas  d’hérédo-ataxie  cérébello-spinale  dont  les  liquides  présentaient  les 
modifications  suivantes  :  augmentation  des  albumines  totales,  positivité  de  la  réaction 
des  globulines,  élargissement  en  dehors  de  la  zone  normale  de  la  précipitation  du  ben¬ 
join  colloïdal,  Wassermann  négatif.  Dans  l’un  des  cas  il  existait  en  outre  une  augmenta¬ 
tion  marquée  des  lymphocytes.  En  raison  de  ces  faits  que  M.  discute,  il  y  aurait  intérêt, 
au  point  de  vue  étiologique,  à  étudier  les  liquides  des  frères  et  sœurs  de  pareils  malades, 
car,  quoique  apparemment  sains,  on  peut  toujours  les  considérer  comme  des  candidats 
éventuels  à  une  semblable  affection  familiale.  H.  M. 
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PIRES  (W.)  et  CARVALHO  (A.  Homem  de).  Maladie  de  Friedreich avec  surdité 
chez  deux  frères  (Doença  de  Friedreich  com  surdez  em  dois  irmâos).  Revisla  de 
Neurologia  e  Psychiatria  de  Sao  Paulo,  vol.  I,  n“4,  juin-décembre  1935,  p.  435-442. 

Court  exposé  de  la  maladie  de  Friedreich  à  propos  de  laquelle  P.  et  C.  rapportent  les 
observations  de  quatre  frères,  tous  atteints.  Deux  sont  morts,  mais  les  auteurs  souli¬ 
gnent  l’apparition,  chez  les  deux  autres,  et  au  même  âge,  d’une  surdité  marquée.  11 
existe  d’autre  part  chez  l’un  deux  une  paralysie  des  extenseurs.  H.  M. 


PARALYSIE  GÉNÉRALE 

BOTHELHO  (Adanto).  Paralysie  générale  sénile  (Paralysia  gérai  senil).  Arquivos 
Brasileiros  de  Neurialria  e  Psiquiairia,  an  XVII,  n“  4,  juillet-août,  p.  219-241. 

Plusieurs  cas  de  paralysie  générale  survenue  chez  des  individus  de  plus  de  60  ans  (un 
cas  à  80  ans)  et  contrôlées  par  les  réactions  biologiques.  R.  Cornu. 

CANZIANI  (Gastone).  Contribution  à  l’étude  des  altérations  histo-pathologi- 
ques  dans  le  cerveau  dos  paralytiques  généraux  impaludés  (Contributo  allô 
studio  delle  alterazioni  istopatologiche  nell’enoefalo  dei  paralitici  progressivi  malariz- 
zati).  Pivisla  di  Patologia  nervosa  e  mentale,  vol.  XLVI,  fasc.  2,  septembre-octobre 
1935,  p.  543-556,  8  fig. 

L’auteur  considère  que  les  constatations  histologiques  rapportées  dans  la  littérature 
ne  suffisent  pas  à  vérifier  la  thèse  soutenue  par  l’école  de  Vienne,  en  ce  qui  concerne  le 
mécanisme  d’action  de  la  malariathérapie.  A  l’appui  de  ses  propres  conceptions,  C. 
fournit  une  observation  personnelle  d’un  cas  de  paralysie  générale  à  forme  aiguë,  dans 
lequel  la  mort  est  survenue  au  cours  du  traitement.  H.  M. 


ECONOMO  (G.  C.)  (de  Bucarest).  Contribution  à  1 ’étude  topographique  et  mor¬ 
phologique  du  tréponème  pâle  dans  le  cerveau  de  madades  avec  paralysie 

générale.  Thèse  de  Bucarest,  n»  4378,  1935. 

L’auteur  a  employé  la  méthode  de  Steiner  qui  lui  a  donné  de  bons  résultats. 

Les  spirochètes  se  trouvent  de  préférence  localisés  dans  l’ordre  décroissant  suivant  : 

a)  Lobe'' frontal  :  Fl,  F2,  F3  et  F  interne. 

b)  Lobe  orbitaire  :  01,  02. 

c)  Lobe  pariétal  :  PI,  P2  (très  rarement). 

d)  Lobe  temporal  :  exceptionnellement. 

Dans  le  cervelet  et  les  méninges,  l’auteur  ne  trouva  pas  de  spirochètes. 

Les  spirochètes  se  trouvent  habituellement  dans  la  substance  grise  et  surtout  au  ni¬ 
veau  des  couches  :  2,  3  et  4.  Les  spirochètes  peuvent  être  groupés  autour  des  vaisseaux, 
ou  disséminés  entre  les  cellules  nerveuses.  Econome  a  vu  des  parasites  dans  les  gaines 
périvasculaires  ;  mais  il  ne  les  trouva  jamais  dans  les  cellules  ni  dans  les  vaisseaux.  Là 
où  il  y  avait  eu  une  destruction  des  spirochètes,  Econome  a  retrouvé  les  cellules  argen- 
tophiles  de  Steiner. 

Dans  les  cas  traités  par  la  malariathérapie  on  n’a  pas  retrouvé  des  spirochètes  typi¬ 
ques,  mais  des  amas  de  cellules  argentophiles  contenant  des  fragments  de  spirochètes  et 
des  granulations.  j.  Nicolesco. 
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IiONGO  (V.).  La  névroglie  des  noyaux  do  la  base  chez  les  paralytiques  géné¬ 
raux  impaludés  et  non  impaludés  (La  nevroglia  dei  nuclei  délia  base  di  paralitici 
progressivi  raalarizzati  e  non  malarizzati).  Bivisla  di  Palologia  nervosa  e  mentale, 
vol.  XLVI,  faso.  2,  septembre-octobre  1935,  p.  508-522. 

Contrairement  aux  constatations  faites  par  certains  auteurs,  l’étude  histo-patholo- 
gique  de  dix  cerveaux  de  paralytiques  généraux  n’a  pas  montré  de"  différences  impor¬ 
tantes  au  point  de  vue  de  la  névroglie  entre  ceux  qui  furent  impaludés  et  ceux  qui  ne 
l’avaient  pas  été. 

Bibliographie  jointe.  H.  M. 

lÆARCO  (Attîlio).  La  composition  électrolytique  du  liquide  chez  les  paraly¬ 
tiques  généraux  avant  et  après  la  madariathérapie  (La  composizione  elettroli- 
tica  del  liquor  nei  paralitici  progressivi  prima  e  dopo  la  malarioterapia).  L'Ospedale 
psichialrico,  III,  fasc.  IV,  octobre  1935,  p.  811-818. 

L’étude  du  L.  C.-R.  de  vingt  paralytiques  généraux,  avant  et  après  impaludation,  a 
donné  aux  auteurs  les  résultats  suivants  :  Légère  augmentation  du  calcium  et  du  po¬ 
tassium  avant  le  traitement  ;  tendance  à  la  diminution  après  malariathérapie  ;  glyco- 
rachie  normale  avant  l’impaludation,  légèrement  abaissée  après.  Aucune  modification 
du  taux  du  phosphore  inorganique  n’a  été  constatée. 

Bibliographie  jointe.  H.  M. 

TOMESGO  (P.)  et  GONSTANTINESCO  (S.).  Recherches  sur  le  rôle  des  chro- 
matophores  méningés  dans  la  paralysie  générale.  Comptes  rendus  des  Séances  de 
la  Société  de  Biologie,  t.  CXXI,  n”  15,  1936,  p.  1649-1651. 

Les  auteurs  qui  ont  étudié  l’état  des  chromatophores  de  la  pie-mère  dans  différentes 
affections  chroniques  (paralysie  générale,  démence  sénile,  pellagre)  ainsi  que  dans  les 
psychoses  aiguës  (rage,  confusion  mentale,  délire  aigu)  donnent  les  résultats  de  leurs 
recherches  histologiques  sur  les  cerveaux  de  paralytiques  généraux  morts  en  ictus.  Les 
chromatophores  sont  hypertrophiés  dans  toute  la  pie-mère  et  surtout  au  niveau  des 
épanchements  sanguins.  L’hypertrophie  porte  aussi  bien  sur  le  corps  cellulaire  que  sur 
les  prolongements  qui  peuvent  être  multiples  ;  en  certains  points,  il  existait  de  véri¬ 
tables  amas  très  denses  de  chromatophores  hyperplasiques  et  globuleux  à  topographie 
périvasculaire.  Ces  cellules  jouent  un  rôle  de  tout  premier  ordre  comme  agents  cellu¬ 
laires  vecteurs  des  détritus  méningo-cérébraux.  Enfin  leur  présence  même  et  l’abon¬ 
dance  de  leur  contenu  pigmentaire  et  lipoïde  graisseux  peuvent  constituer  un  élément 
de  diagnostic  important.  H.  M. 


Le  Gérant  ;  J.  CAROUJAT. 


Poitie 
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ÉTUDE  ANATOMO-PATHOLOGIQUE 
DES  CHORÉES  CHRONIQUES 


Daniel  M.  LIPSHUTZ 

{Laboratoire  d' Anatomie  Pathologique  du  Service  de  M.  le  Professeur 
Georges  Guillain  à  la  Salpétrière). 


Introduction. 

La  remarquable  description  du  syndrome  de  la  chorée  chronique  pro¬ 
gressive  et  des  symptômes  mentaux  associés  qui  ont  été  décrits  par  Hun¬ 
tington  en  1872,  lequel  a  donné  son  nom  à  la  forme  héréditaire  de  cette 
maladie,  fît  impression  dans  les  milieux  scientifîques.  Elle  fut  le  point  de 
départ  d’une  série  de  publications  de  cas  semblables  tant  en  Europe 
qu’en  Amérique. 

Avec  cette  vague  de  publications  venant  de  tous  les  points  du  monde,  le 
caractère  clinique  de  la  chorée  chronique  et  le  tableau  mental  de  la  mala¬ 
die  furent  progressivement  détaillés  si  bien  que  la  description  du  syn¬ 
drome  de  chorée  de  Huntington  est  actuellement  un  modèle  de  clarté. 

En  dépit  de  la  précision  de  cette  description  clinique  s’élèvent  encore 
des  difficultés  dans  la  description  de  l’anatomie  pathologique  de  cette 
maladie  Ce  n’est  pas  avant  1890  que  l’anatomie  pathologique  de  la  maladie 
fut  étudiée.  Oppenheim  et  Hoffe  rapportent  les  lésions  à  une  encéphalite 
circonscrite,  Kronthal  etKelischer,  Fachlam,  Kattwinkel  la  considèrent 
comme  une  encéphalite  interstitielle.  Pour  Kleps,  Guppen,  Lannois  et 
Pavot,  Rispal,  Karaval  et  Raviast  c’était  une  infiltration  due  à  des  lésions 
des  éléments  nerveux.  Finalement,  Resta,  Muller,  Weidenheimeret  Daddie 
affirment  que  c’était  une  lésion  secondaire  à  une  sclérose  vasculaire  résul¬ 
tant  d  une  dégénérescence  progressive  des  fibrilles  et  des  cellules  ner¬ 
veuses. 
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Ce  ne  fut  que  par  le  rapport  d'Anglade  en  1905  à  la  Société  Médicale  de 
Bordeaux  que  l’attention  des  pathologistes  fut  orientée  vers  le  corps  strié 
et  particulièrement  vers  les  petits  éléments  nerveux  et  les  cellules  névro- 
gliques. 

Ce  travail  fut  plus  tard  confirmé  par  le  remarquable  travail  de  Pierre 
Marie  et  Lhermitte  en  1914.  Plusieurs  rapports  pathologiques  depuis 
cette  époque  sont  venus  renforcer  cette  hypothèse. 

L’ensemble  des  cas  de  chorée  chronique  progressive  que  nous  avons 
préparés  en  vue  d’une  étude  pathologique  atteint  douze.  Le  terrain  héré¬ 
ditaire  fut  nettement  établi  dans  trois  cas.  Pour  deux  autres,  la  chorée  de 
Sydenham  était  trouvée  au  cours  de  l’enfance.  Dans  un  autre  les  mouve¬ 
ments  involontaires  deviennent  évidents  après  un  traumatisme  violent. 
Pour  les  autres  cas,  aucune  étiologie  définie  ne  peut  être  établie  mais 
les  mouvements  de  petite  amplitude  s’exagèrent  après  les  causes  suivantes  : 
deux  cas  après  la  ménopause,  un  après  une  anesthésie  au  chloroforme, 
un  autre  fut  attribué  à  une  syphilis  héréditaire,  mais  de  façon  incertaine, 
pour  cette  raison  que  l’on  constata  une  lésion  du  voile  du  palais  qui  em¬ 
mena  la  perte  de  la  voix  vers  l’âge  de  trente  ans.  Un  autre,  dont  l’histoire 
clinique  est  un  peu  spéciale,  montra  de  violentes  convulsions  dans  l’en¬ 
fance  et  depuis  l’âge  de  six  ans  montra  les  mouvements  involontaires 
moins  accentués  que  ceux  existant  immédiatement  avant  sa  mort.  Enfin, 
le  dernier  était  incapable  d’attribuer  sa  maladie  à  une  cause  quelconque. 
Rien  n’est  mentionné  dans  son  histoire  concernant  des  maladies  anté¬ 
rieures  ni  dans  son  histoire  familiale.  Cette  maladie  est  très  intéressante 
depuis  qu’elle  montra  une  hémi-paralysie  du  côté  droit  qui  apparut  subi¬ 
tement  sans  perte  de  connaissance  plusieurs  années  après  le  début  des 
mouvements  i^nvolontaires.  Par  ailleurs,  le  tableau  clinique  était  entière¬ 
ment  semblable  aux  autres. 

De  cette  série  de  cas,  différents  seulement  d’une  façon  superficielle, 
mais  tout  à  fait  semblable  dans  leur  tableau  clinique,  nous  allons  donner 
une  description  d’ensemble  de  l’anatomie  pathologique,  nous  nous  réser¬ 
vons  au  moment  voulu  de  signaler  les  petites  particularités  de  chaque 
cas. 

Anatomie  pathologique 

L’égalité  de  forme  et  de  volume  des  hémisphères  cérébraux  est  évidente 
au  premier  abord.  Ce  fait  est  très  intéressant,  car  les  changements  sont 
presque  semblables  dans  les  formes  héréditaire  et  non  héréditaire  de  la 
maladie. 

L’examen  de  la  dure-mère  ne  montre  rien  de  particulier.  Cette  mem¬ 
brane  ne  présente  aucune  surface  irrégulière  ni  rugosité  qui  indiqueraient 
une  adhérence  aux  os  du  crâne.  La  dure-mère  se  décolle  avec  une  égale 
facilitédesmembranessous-jacentes.  Mais  après  ablation  de  la  dure-mère, 
les  observations  deviennent  plus  intéressantes.  Le  cerveau  dans  son 
ensemble  est  réduit  de  volume  ;  tant  pour  son  axe  longitudinal,  que  pour 
son  axe  transversal.  Cette  diminution  de  volume  du  cerveau  est  immé- 


ANATOMIE  PATHOLOOIOUE  DES  CHOHÊES  CHRONIQUES  203 

diatement  expliquée  par  l’atrophie  marquée  qui  apparaît  également  accen¬ 
tuée  dans  tous  les  lobes  des  deux  hémisphères.  L’atrophie  de  chaque 
lobe  résulte  de  l’atrophie  de  chaque  circonvolution.  Ceci  est  constaté  à 
l’œil  et  confirmé  par  la  mensuration  de  chaque  circonvolution.  Par 
exemple,  les  circonvolutions  sont  presque  réduites  au  tiers  de  leur  épais¬ 
seur  normale.  L’intensité  de  l’atrophie  est  encore  accentuée  par  l’inva¬ 
gination  de  la  pie-mère  dans  les  sillons.  Cette  invagination  de  la  pie-mère 
fait  quelle  apparaît  très  adhérente  à  la  matière  grise  sous-jacente.  Les 
veines  reposant  immédiatement  sous  cette  membrane  semblent  faire  saillie 
dans  les  sillons  et  sur  les  circonvolutions  atrophiées.  En  comparaison 
avec  un  cerveau  normal  où  les  veines  sont  profondément  couchées  dans  les 
sillons  et  difficilement  perceptibles  à  travers  la  pie-mère  au  lieu  d’appa¬ 
raître  à  la  surface  comme  dans  ces  cas.  Malgré  cette  invagination  de  la 
pie-mère  leur  donnant  l’apparence  d’être  adhérent  au  tissu  nerveux 
sous-jacent,  la  membrane  peut  être  facilement  séparée  de  la  surface  du  cer¬ 
veau  sans  déchirer  la  substance  grise  friable. 

La  pie-mère  est  épaissie  dans  toute  son  étendue,  épaississement  peu 
apparent  à  un  examen  superficiel,  mais  plus  facilement  constatable  sur 
une  section  colorée.  Néanmoins,  de  petites  aires  distribuées  un  peu 
partout  sur  la  surface  du  cerveau  sont  plus  proliférantes  que  d’autres, 
apparaissant  comme  de  petites  taches  blanches  irrégulières  dans  la  pie- 
mère  ;  spécialement  évidentes  dans  les  sillons  larges  comme  la  scissure 
de  Rolande  et  de  la  scissure  de  Sylvius. 

Microscopiquement,  avec  un  faible  grossissement,  une  coupe  d’une 
circonvolution  voisine  de  ces  scissures  colorées  avec  la  coloration  de 
van  Gieson  montre  une  prolifération  marquée  de  la  membrane.  L’épais¬ 
seur  de  la  pie-mère,  spécialement  dans  cette  région,  est  très  augmentée. 
Les  taches  blanches  consistent  en  petits  papillomes  ramifiés  de  tissu  con¬ 
jonctif  et  hyalin  qui  est  la  continuation  de  la  condensation  du  tissu  con¬ 
jonctif  de  surface  de  la  pie-mère.  Ce  même  tissu  est  moins  condensé  au 
voisinage  de  la  surface  de  la  circonvolution  ou  au  fond  du  sillon  ;  for¬ 
mant  un  réseau  aréolaire  de  fin  tissu  conjonctif  ;  mais  qui  redevient  plus 
dense  autour  des  vaisseaux  sanguins. 

Les  vaisseaux  de  la  pie-mère  sont  très  dilatés  surtout  les  veines  qui 
sont  remplies  de  sang.  Les  artères  montrent  une  petite  prolifération  de 
leur  couche  musculaire,  la  couche  profonde  restant  intacte.  Les  veines 
sont  très  distendues,  mais  ne  montrent  aucun  changement  dans  les  diffé¬ 
rentes  parties  de  leurs  parois.  Avec  un  objectif  plus  puissant,  nous  pouvons 
voir  que  le  réseau  aréolaire  delà  pie-mère  contient  une  infiltration  de 
mononucléaires  consistant  en  grande  partie  en  des  lymphocytes  qui  pré¬ 
dominent  et  un  type  de  cellule  moins  importante  en  nombre  les  «  plas- 
mazellen  ».  En  plus,  on  voit  des  globules  rouges  extravasés  dans  les 
interstices  du  réseau  aréolaire.  Ceux-ci  sont  mieux  décelés  avec  une 
coloration  de  Loyez,  colorant  en  noir  les  hématies. 

L’atrophie  de  chaque  lobe  et  de  chaque  circonvolution  est  mieux  appré¬ 
ciée,  si  la  pie-mère  et  les  vaisseaux  sont  soigneusement  enlevés  de  la 
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surface  du  cerveau.  L’allure  sinueuse  des  circonvolutions  rapelissées 
frappa  immédiatement.  Elle  est  rendue  plus  évidente  par  la  profondeur 
et  la  largeur  des  sillons,  tandis  que  normalement  les  circonvolutions 
sont  épaisses  et  accolées  les  unes  aux  autres  cachant  le  sillon.  Il  est  diffi¬ 
cile  de  les  voir  dans  un  cerveau  normal  sauf  dans  les  larges  scissures. 

Sur  une  section  transversale  du  cerveau  passant  juste  au-dessus  du 
lobe  temporal  et  à  travers  le  corps  strié,  les  circonvolutions  montrent 
mieux  l’étendue  de  l’atrophie  de  ces  différentes  parties.  La  matière  grise 
paraît  plus  fortement  atteinte,  car  elle  est  réduite  à  une  bande  plus  épaisse 
au  sommet  de  la  circonvolution  qui  au  fond  du  sillon  ou  par  place  est 
presque  imperceptible.  Cette  atrophie  est  particulièrement  marquée  dans 
le  lobe  frontal  où  la  plus  grande  partie  du  lobe  est  représentée  par  une 
fine  couche  à  la  surface  de  la  circonvolution.  Ceci  est  également  vrai  pour 
le  lobe  pariétal  mais  moins  accentué  dans  le  lobe  occipital  où  l’atrophie 
est  moins  sévère  quoique  existant  quand  même. 

Dans  cette  même  coupe  transversale  du  cerveau,  on  est  immédiatement 
frappé  par  la  différence  de  volume  du  corps  strié  comparé  à  celui  d'un 
cerveau  normal.  On  est  encore  plus  frappé  quand  on  considère  la  dis¬ 
proportion  en  volume  du  thalamus  et  du  corps  strié.  Le  thalamus  forme 
un  volume  plus  grand  que  celui  du  putamen,  du  globus  pallidus  et  de  la 
tête  du  noyau  caudé  réunies. 

Le  putamen  persiste  sous  forme  d’un  fin  triangle  de  substance  grise 
entre  le  globus  pallidus  et  la  capsule  externe.  Dans  quelques  cas,  la  lar¬ 
geur  de  la  capsule  externe  est  égale  ou  même  plusgrande  que  le  putamen. 
Le  noyau  caudé  à  ce  niveau  forme  le  grand  angle  de  la  bande  triangu¬ 
laire  delà  substance  grise,  apparaissant  comme  la  continuation  du  noyau 
lenticulaire  séparée  seulement  par  quelques  bandes  de  substance  blanche. 

La  rétraction  est  exagérée  par  le  large  espace  interlobulaire  entre  le 
lobe  temporal  et  la  surface  externe  delà  partie  postérieure  du  lobe  frontal. 
Une  preuve  de  cette  rétraction  est  la  présence  de  larges  espaces  vascu¬ 
laires  qui  en  réalité  sont  de  larges  lacunes  depuis  que  les  vaisseaux  ne 
remplissent  plus  entièrement  l’espace,  mais  seulement  une  petite  partie. 
Le  vaisseau  est  largement  attaché  par  son  adventice  à  une  petite  partie 
du  tissu  nerveux.  Cette  relation  est  plus  facilement  démontrée  dans  une 
coupe  microscopique  de  cette  aire.  Plus  rarement,  il  existe  de  petites 
aires  localisées  de  ramollissement  quelquefois  suffisamment  importantes 
pour  être  découvertes  à  l’œil  nu  et  quelquefois  seulement  vues  par  un 
examen  microscopique.  Mais  cette  trouvaille  n’est  pas  caractéristique  du 
corps  strié,  car  elle  fut  constatée  au  cours  de  cette  étude  à  différents 
niveaux  de  l’axe  nerveux,  plus  particulièrement  au  centre  de  la  protubé¬ 
rance  dans  plusieurs  de  nos  cas.  Quand  une  telle  transformation  se  mani¬ 
feste  dans  une  aire  macroscopiquement  perceptible,  on  peut  voir  une 
cavité  à  moitié  remplie  d’une  substance  demi-fluide,  gélatineuse,  très 
adhérente  à  un  fin  réseau  du  tissu  aréolaire  qui  remplit  la  cavité.  Avec 
une  coloration  de  van  Gieson  légèrement  modifiée  par  l’addition  d’héma- 
toxyline  au  fer,  nous  pouvons  observer  sur  la  même  coupe  les  différents 
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changements  pathologiques  qui  ont  pris  place  simultanément  dans  cette 
aire.  La  masse  de  substance  gélatineuse  vue  microscopiquement  consiste 
essentiellement  en  une  grande  masse  de  cellules  rondes  supportées  par 
un  squelette  de  jeune  tissu  conjonctif.  Ces  cellules  sont  elliptiques  ou 
rondes,  variant  en  volume  d’une  grande  cellule  mononucléaire  à  un  petit 
lymphocyte.  Le  protoplasme  est  coloré  en  jaune  par  l’acide  picrique,  et 
les  noyaux  en  noir  par  l’hématoxyline.  La  position  excentrique  donne  à 
la  cellule  l’apparence  d’avoir  une  dimension  de  profondeur.  La  cellule 


contient  de  larges  granulations  colorées  en  marron  réparties  dans  le  pro¬ 
toplasme.  Ces  cellules  sont  les  grandes  cellules  rondes,  granuleuses,  les 
«  gitter-zellen  »  des  Allemands.  L’âge  de  ces  différentes  aires  est  indiquée 
par  le  caractère  et  la  prolifération  fibreuse.  Dans  certaines  régions  une 
masse  du  tissu  fibreux,  dense,  fortement  coloré  en  rouge  apparaît  quel¬ 
quefois  comme  une  masse  hyaline  montrant  l’ultime  réaction  du  tissu 
fibreux.  Mais  plus  souvent  on  voit  un  fin  réseau  aréolaire  de  fines  fibrilles 
contenant  de  petits  capillaires,  son  origine  étant  au  bord  de  cette  cavité. 
Simultanément,  avec  la  réaction  mésodermique  coexiste  une  réaction  épi¬ 
dermique.  Elle  est  due  à  une  prolifération  de  cellules  névrogliques,  avec 
plusieurs  prolongations  fibrillaires,  fortement  entretissées,  réalisant  une 
formation  spongieuse  qui  tranche  sur  la  substance  mésodermique  rouge, 
par  sa  couleur  jaune- verdâtre,  et  contenant  dans  ses  interstices  les  larges 
cellules  rondes  granuleuses.  Les  fibres  de  myéline  passant  à  travers  une 
telle  aire  de  ramollissement  sont  aussi  teintées  par  l'hématoxyline,  mais 
sont  gonflées,  granuleuses  en  apparence.  Les  fragments  de  fibres  nerveu- 
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ses  situées  au  centre  de  cette  zone  de  ramollissement  montrent  une  dégéné¬ 
rescence  myélinique  en  forme  de  gouttelettes.  Les  fibres  de  la  périphérie 
de  ce  ramollissement  montrent  une  disposition  semblable  à  la  myéline  et 
prennent  la  coloration  à  l’hématoxyline  beaucoup  moins  fortement. 

L’examen  minutieux  de  cette  région  montrera  quelquefois  un  petit 
vaisseau  avec  sa  lumière  oblitérée  par  prolifération  de  sa  couche  interne, 
mais  ce  n’est  pas  vrai  dans  la  majorité  de  ces  aires  trouvées  réparties 
dans  le  système  nerveux  central.  Ce  ramollissement,  d’origine  récent,  est 


sillons  et  la 


dû  soit  directement  à  une  cause  vasculaire,  soit  à  une  rétraction  du  tissu 
nerveux  comme  nous  verrons  par  la  suite.  Cette  origine  récente  est  con¬ 
firmée  par  les  réactions  de  régénération  tant  mésodermique  que  épithé¬ 
liale,  la  présence  du  grand  nombre  de  cellules  granuleuses,  et  la  persis¬ 
tance  de  myéline  dans  les  fibres  nerveuses  passant  à  travers  telles  aires. 
Si  nous  insistons,  c’est  que  nous  désirons  indiquer  clairement  que  ces 
changements  sont  apparus  beaucoup  plus  tard  que  les  principaux  change- 
mentsdansl’évolutionde  cette  maladie  etqu’ils  sont  de  seconde  importance 
dans  la  pathologie  du  syndrome  auquel  il  n’appartient  pas,  représentant 
seulement  les  complications  tardives.  Ces  multiples  ramollissements  sont 
quelquefois  les  facteurs  fataux  de  la  malade  si  le  malade  n’est  pas  mort 
de  quelque  infection  secondaire  comme  la  broncho-pneumonie. 

Le  cervelet  reste  d’un  volume  normal  et  sa  disproportion  avec  les  hé¬ 
misphères  cérébraux  anormaux  est  immédiatement  appréciable.  Dunlap 
dans  son  étude  des  cerveaux  de  chorée  de  Huntington  fait  une  compa¬ 
raison  entre  le  cerveau  et  le  cervelet.  La  proportion  du  poids  entre  le  cer¬ 
velet  et  le  cerveau  est  de  1  à  5,  8  dans  88  %  des  cas,  tandis  que  pour  un 
cerveau  normal,  elle  est  de  1  à  7,  2.  Cette  différence  est  suffisamment 


ANATOMIE  PATHOLOGIQUE  DES  CHORÉES  CHRONIQUES  207 

importante  pour  indiquer  une  atrophie  marquée  du  cerveau.  En  dépit 
des  nombreuses  objections  qu’on  peut  donner  contre  des  méthodes  de 
comparaison  spécialement  après  une  fixation  dans  une  solution  formolée. 

La  mensuration  de  trois  dimensions  de  ces  différentes  parties  du  système 
nerveux  central  sera  moins  efficace  comme  indication  de  ces  changements 
parce  qu’on  trouve  une  grande  dilatation  des  ventricules  cérébraux  dans 
la  majorité  des  cas.  Cette  dilatation  peut  influencer  beaucoup  la  moyenne 
qu’on  trouve  à  la  suite  de  plusieurs  mensurations  et  rendre  inutilisable 
la  comparaison. 

La  dilatation  des  ventricules  est  suffisamment  constante  pour  qu’on 
puisse  la  considérer  comme  un  signe  pathologique  de  la  maladie.  L’im¬ 
portance  de  cette  dilatation  varie,  mais  reste  toujours  suffisante  pour 
apparaître  à  l’œil  nu.  Ce  facteur  est  l’apparence  irrégulière  et  granuleuse 
de  la  paroi  des  ventricules  cérébraux.  Par  une  inspection  minutieuse,  à 
l’aide  d’une  loupe,  on  peut  voir  facilement  de  petitesélévations  de  revête- 
tement  épendymaire,  disséminé  à  la  surface  des  parois  ventriculaires. 
Ces  observations  impliquent  l’inspection  des  orifices  ventriculaires.  Le 
foramen  de  Monroe  est  à  la  fois  ouvert,  mais  son  ouverture  est  réduite,  ce 
qui  explique  partiellement  la  dilatation  des  ventricules  cérébraux. 

Une  inspection  macroscopique  de  la  protubérance,  du  bulbe  et  de  toute 
l’étendue  de  la  moelle  épinière  ne  montre  aucun  changement  de  la  sur¬ 
face  externe.  Des  coupes  de  ces  organes  à  différents  niveaux  ne  montrent 
aucune  lésion  de  ces  organes,  sauf  parfois  un  ramollissement  que  nous 
avons  décrit  plus  haut.  Les  méninges  recouvrant  ces  organes  sont  légère¬ 
ment  épaissies,  mais  ne  montrent  pas  la  même  prolifération  que  les 
méninges  cérébrales. 

Neuf  cerveaux  étudiés  histologiquement  furent  fixés  dans  une  solution 
de  formol  à  10  %.  La  plus  ancienne  préparation  date  de  1927.  Une  coupe 
triangulaire  de  chaque  lobe  du  cerveau  fut  incluse  dans  du  collodion 
pour  une  coloration  cellulaire  et  myélinique.  Le  corps  strié  d’un  côté 
fut  inclus  également  dans  le  collodion  et  débité  en  coupes.  Toutes  les 
cinq  coupes  furent  colorées  au  crésyl  violet  ou  par  une  coloration  de  Nissl 
modifiée  soit  avec  la  toluidine,  soit  avec  le  bleu.  Le  corps  strié  de  l’autre 
côté  fut  coupé  en  petits  niorceaux  pour  l’étude  histologique  delà  névro- 
glie  et  des  cellules  microgliques.  Mais  les  côtés  utilisés  pour  l’étude  des 
cellules  nerveuses  et  celui  utilisé  pour  l’étude  névroglique  furent  inter¬ 
vertis  dans  les  deux  cerveaux,  afin  que  les  résultats  obtenus  puissent  être 
exprimés  de  façon  générale.  Avec  cette  méthode,  nous  trouvâmes  que  les 
lésions  pathologiques  étaient  également  importantes  de  chaque  côté  du 
cerveau. 

Avec  une  coloration  de  l’écorce  pour  la  myéline,  une  large  aire  de  la 
zone  marginale  ne  prend  pour  ainsi  dire  pas  la  coloration  à  l’hématoxy- 
line.  Avec  un  faible  grossissement,  nous  voyons  que  la  plus  grande  partie 
des  fibres  myéliniques  de  la  région  ont  disparu.  Celles  qui  restent  sont 
fragmentées,  colorées  irrégulièrement  et  ont  une  apparence  granuleuse. 
Le  tissu  de  cette  région  apparaît  moins  opaque  et  moins  blanc  que  la 
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matière  grise  de  l’écorce.  La  substance  grise  d’ordinaire  légèrement 
colorée  par  l’hématoxyline  disparaît  par  place  donnant  à  l’écorce  l'ap¬ 
parence  d’un  damier.  Ces  zones  blanches  ontuneallure  spongieuse  comme 
si  la  substance  grise  avait  été  remplacée  par  une  substance  fibrillaire.  Les 
fibres  radiées  et  tangentielles  sont  disparues  pour  la  plus  grande  partie, 
principalement  dans  les  couches  superficielles.  Unesemblable  disparition 
des  fibres  myéliniques  de  Corona  radiata  ne  peut  être  distinguée  facile¬ 
ment  par  la  coloration,  bien  qu’aucune  fibre  de  dégénération  ne  soit  vue 
allant  de  l’écorce  vers  la  moelle. 


Avec  la  coloration  de  Nissl,  le  faible  grossissement  indique  peu  de 
changement  dans  les  différentes  couches  de  l’écorce,  car  la  disparition 
normale  des  cellules  en  palissade  est  plus  ou  moins  conservée.  Les 
couches  de  l’écorce  peuvent  être  différenciées  les  unes  des  autres,  mais 
une  perte  de  cellules  ne  peut  guère  être  vue,  sauf  par  la  présence  de  zones 
légèrement  colorées,  disséminées  dans  l’écorce.  Avec  un  fort  grossisse¬ 
ment,  nous  pouvons  voir  dans  ces  zones  une  perte  marquée  des  cellules 
ganglionnaires.  Une  de  ces  plaques  peut  s’étendre  sur  deux  ou  trois  cou¬ 
ches  et  tous  les  éléments  qu’elles  contiennent  sont  largement  atteints 
montrant  tous  les  changements  intermédiaires  des  cellules  ganglionnaires. 

Quoique  les  différentes  couches  de  l’écorce  soient  visibles,  un  tassement 
accentué  des  éléments  ganglionnaires  est  facilement  appréciable,  car  plu¬ 
sieurs  cellules  d’une  couche  se  mélangent  avec  celles  des  couches  sus  et 
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sous-jacentes.  L’écorce  donne  l’aspect  d'une  rétraction  marquée.  Ce  phé¬ 
nomène  peut  peut-être  expliquer  la  difficulté  d’observer  la  perle  d’un 
grand  nombre  de  cellules  ganglionnaires  dans  les  différentes  couches. 

Néanmoins,  à  l’immersion,  on  constate  l’existence  pathologique  mani¬ 
festée  par  une  grande  atteinte  de  petits  éléments  de  l’écorce.  Celles  qui 
subsistent  comme  par  exemple  les  petites  cellules  rondes  de  la  quatrième 
couche  d’après  Brodmann,  montrent  seulement  leur  membrane  cellulaire 
avec  une  perte  complète  de  la  substance  nucléaire  et  l’absence  du  proto¬ 
plasme.  Moins  sévère  est  l’atteinte  des  petites  et  moyennes  cellules  pyra¬ 


midales.  Dans  ces  cellules,  la  disposition  normale  des  noyaux  et  du  pro¬ 
toplasme  est  entièrement  perdue.  On  voit  seulement  la  coloration  foncée 
de  la  substance  homogène  dans  la  cellule,  celle-ci  étant  fortement  rétrac¬ 
tée.  Les  grands  éléments  comme  les  grandes  cellules  de  la  couche  pyra¬ 
midale  ne  montrent  pas  de  changements  si  accentués  que  les  petits  élé¬ 
ments,  mais  on  peut  difficilement  trouver  une  cellule  à  aspect  normal. 
La  majorité  des  grandes  cellules  pyramidales  présente  une  grande  quan¬ 
tité  de  substance  lipoïde  colorée  en  jaune  verdâtre,  remplaçant  une  grande 
partie  de  la  substance  tigroïde.  S’il  reste  un  peu  de  protoplasme  primitif, 
on  voit  une  substance  poudreuse  colorée  en  bleu  rassemblée  aux  angles 
de  la  cellule .  Le  grand  noyau  et  son  nucléole  sont  tout  à  fait  normaux 
en  apparence,  mais  occupent  une  position  excentrique  par  rapport  à  la 
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grande  quantité  de  substance  lipoïde.  Le  cylindraxe  peut  être  suivi  sur 
une  certaine  distance  et  occupe  une  position  normale. 

Dans  ces  zones  prenant  légèrement  la  coloration  à  l’hématoxyline  et 
ne  prenant  pas  le  bleu,  les  cellules  ganglionnaires  sont  les  plus  atteintes. 
L’ombre  seulement  de  ces  cellules  persiste,  la  membrane  cellulaire  con- 
tenantune  substance  habituellement  homogènelégèrement  colorée  en  bleu. 
Quelquefois  le  noyau  peut  être  aperçu,  mais  il  est  très  peu  coloré  et  pré¬ 
sente  une  apparence  granuleuse,  avec  sa  membrane  presque  invisible  ou 
entièrement  absente.  Un  autre  type  de  cellule  rencontrée  montre  seule¬ 
ment  son  noyau  à  la  coloration  de  Nissl.  La  membrane  nucléaire  est  net¬ 
tement  visible  contenant  de  larges  granulations  fortement  colorées  par 
le  bleu.  Celles-ci  sont  particulièrement  nombreuses  à  la  périphérie  de 
ces  plaques.  Ce  sont  les  noyaux  des  astrocytes  dont  le  protoplasme  n’est 
pas  coloré  par  la  coloration  de  Nissl. 

La  proportion  entre  les  cellules  ganglionnaires  et  les  astrocytes  varie 
dans  les  différentes  circonvolutions  et  suivant  les  parties  de  celles-ci. 
Par  exemple,  dans  les  circonvolutions  montrant  macroscopiquement  une 
atrophie  comme  celle  du  lobe  frontal,  le  nombre  des  astrocytes  est  pré¬ 
dominant  par  rapport  aux  cellules  ganglionnaires.  Egalement,  les  cellules 
ganglionnaires  dans  la  substance  grise  voisine  du  fond  du  sillon  sont 
beaucoup  moins  nombreuses.  Elles  sont  remplacées  par  des  éléments 
névrogliques  dans  la  substance  grise  au  sommet  de  la  circonvolution. 
La  disposition  à  ce  niveau  a  perdu  son  aspect  de  palissade  qu’elle  présen¬ 
tait  au  niveau  des  couches  superficielles. 

La  couche  plexiforme  de  l’écorce  ou  la  première  couche  d’Economo  est 
légèrement  colorée  par  la  coloration  de  Bielschowsky,  ainsi  que  par  les 
autres  colorations.  Un  examen  microscopique  d’une  telle  coupe  montre 
clairement  la  raison  de  l’impossibilité  de  colorer  avec  les  colorants  habi¬ 
tuels  à  l’aniline. 

Les  fibres  myéliniques  de  ces  zones  ont  disparu  pour  la  plus  grande 
partie.  Les  quelques  fibres  qui  restent  sont  fragmentées  et  ont  perdu  leur 
disposition  habituelle.  Les  fragments  ont  pris  la  coloration  apparaissant 
gonflés  et  granuleux.  Les  éléments  normaux  de  la  couche  ont  été  rempla¬ 
cés  par  un  tissu  aréolaire  et  spongieux  qui  ne  prend  pas  la  coloration 
habituelle. 

Les  cylindraxes  des  grandes  et  moyennes  cellules  pyramidales  peuvent 
être  suivis  jusqu’à  une  petite  distance  de  la  cellule.  Cette  portion  du  cy¬ 
lindraxe  conserve  sa  relation  normale  avec  la  cellule,  mais  devient  plus 
fin  et  plus  granuleux  après  une  courte  distance. 

Les  cellules  des  différentes  couches  ont  conservé  leur  disposition  en 
palissade.  Elles  font  saillies  sur  un  fond  et  elles  constituent  un  très  fin  et 
granuleux  réseau  de  fibres  qui  a  perdu  son  caractère  normal,  apparais¬ 
sant  comme  une  éponge  remplie  de  grosses  granulations,  restes  des  cylin¬ 
draxes  morts. 

Une  observation  intéressante  montrée  parla  coloration  de  Bielschwosky 
est  l'état  de  la  substance  intracellulaire.  L’apparence  de  cette  substance 
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correspond  au  tableau  observé  avec  la  coloration  de  Nissl,  Le  rapport 
entre  le  protoplasme  et  le  noyau  est  perdu  dans  la  majorité  des  cellules 
ganglionnaires.  C’est  seulement  dans  les  grandes  cellules  pyramidales 
([u’on  peut  trouver  un  noyau  distinct  et  un  léger  protoplasme  clair.  S’il 
existe  une  petite  modification  lipoïde,  on  peut  voir  les  fibrilles  intracel¬ 
lulaires  sur  des  coupes  soigneusement  colorées  par  la  coloration  de 
IJielschowsky.  La  majorité  des  cellules  néanmoins  se  montre  rétractée, 
remplie  par  une  masse  homogène  de  substance  marron,  granuleuse,  repré¬ 
sentant  à  la  fois  une  condensation  du  protoplasme  et  la  substance  nu¬ 
cléaire  de  la  cellule. 

Une  lésion  présentée  dans  l’écorce  de  cinq  de  nos  cerveaux  est  vue  en 
quantité  suffisante,  distribuée  dans  la  substance  grise  des  lobes  frontaux 
et  en  moins  grande  quantité  dans  les  autres  lobes,  a  attiré  notre  attention 
en  raison  de  son  abondante  présence  et  de  l’existence  simultanée  avec 
d’autres  lésions  plus  importantes.  Cette  lésion  est  mieux  mise  en  évidence 
par  la  coloration  de  Bielchowsky  parce  que  la  substance  dont  elle  est  faite 
prend  l’argent  ammoniacal  plus  facilement  que  les  autres  colorations  ou 
que  les  autres  formes  de  l’argent.  Avec  un  fort  grossissement,  la  lésion 
apparaît  comme  une  condensation  circulaire  du  tissu  nerveux  et  névro- 
glique.  La  plus  grande  partie  de  la  substance  condensée  prend  la  forme 
d’une  bague.  Le  centre  contient  une  substance  plus  homogène  sous  forme 
d'un  noyau  rond  ayant  une  allure  moins  granuleuse  et  apparaissant  plus 
consistante. 

Il  existe  un  ensemble  d’éléments  microscopiques  dans  les  cerveaux  des 
malades  chez  lesquels  les  symptômes  cliniques  apparurent  tardivement, 
qui  est  absent  chez  les  malades  qui  ipontrèrent  le  syndrome  de  chorée 
chronique  beaucoup  plus  tôt  et  qui  atteignirent  un  âge  permettant  une 
longue  évolution  de  la  maladie.  Dans  le  premier  cas,  on  est  immédiate¬ 
ment  frappé  par  la  prolifération  intense  des  petits  capillaires  de  la  subs¬ 
tance  grise  de  l’écorce.  Ces  vaisseaux  montrent  de  nombreuses  ramifica¬ 
tions.  La  formation  a  l’aspect  d’un  néoplasme  vasculaire,  mais  un  examen 
minutieux  sous  un  fort  grossissement  d’une  coloration  spéciale  de  Perdrau 
montre  immédiatement  que  chaque  principale  ramification  est  entière¬ 
ment  indépendante  des  autres  ayant  une  aire  limitée  qu’elle  nourrit,  et 
qu’il  ne  s’agit  pas  d’une  masse  angiomateuse.  Ces  fins  capillaires  ne 
prennent  pas  la  coloration  de  van  Gieson,  mais  se  colorent  rapidement  à 
l’hématoxyline  et  à  l’argent.  Leurs  parois  sont  constituées  par  une  fine 
couche  d’endothélium,  ce  qui  explique  leur  réaction  aux  substances  colo¬ 
rantes. 

Avec  les  imprégnations  à  l'argent  suivant  les  méthodes  de  Penfields,  de 
Rio  Hortega  et  de  Carillo  nous  trouvons  une  grande  quantité  de  microglie 
^t  en  même  temps  un  processus  chronique  de  prolifération  névroglique. 
Le  fait  étonnant  est  que  les  microglies  soient  en  grande  quantité  et 
qu’elles  montrent  une  phagoc3'tose  active.  La  fonction  phagocytaire  est 
très  évidente,  car  on  voit  une  variété  des  formes  de  microglie  ayant  une 
position  intermédiaire  par  rapport  aux  fins  capillaires  et  aussi  adhérentes 
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à  leurs  parois.  Les  plus  jeunes  formes  de  microglie  ayant  un  noyau 
mince  et  allongé,  très  imprégné  par  l’argent  et  de  fins  prolongements 
granuleux  sont  situés  en  grand  nombre  en  position  intermédiaire 
parmi  les  vaisseaux.  Autour  des  parois  capillaires  sont  plusieurs  formes 
microgliques  montrant  un  renflement  de  l’une  de  leurs  prolongations, 
renflement  situé  à  la  base  près  de  la  membrane  nucléaire.  L’extrémité  des 
prolongations  protoplasmiques  est  divisée  en  plusieurs  parties  contenant 
plusieurs  inclusions  fortement  imprégnées  en  noir,  gros  granules  occu¬ 
pant  habituellement  le  centre  du  protoplasme.  Le  prolongementse  rétracte 


devenant  de  plus  en  plus  rond  et  contenant  de  plus  grandes  granulations. 
Il  y  a  plusieurs  formes  qui  sont  tout  à  fait  renflées,  le  protoplasme  entou¬ 
rant  le  noyau  à  la  façon  d’un  globule,  ayant  perdu  sa  forme  originale. 

Si  on  met  au  point  sur  le  fond  de  la  même  coupe,  nous  voyons  de 
grands  noyaux  ronds  avec  des  grandes  inclusions  chromatiques.  De  ces 
noyaux  qui  sont  très  nombreux  dans  le  champ  même  avec  un  fort  objec¬ 
tif,  nous  voyons  de  fines  fibrilles  irradiées  dans  toutes  les  directions  et 
formant  un  fin  réseau  aréolaire  s’intercalant  avec  les  fibrilles  des  astro¬ 
cytes  adjacents.  Cette  formation  montre  une  prolifération  intense  des 
astrocytes  mieux  vue  avec  les  colorations  spéciales  à  l’or  comme  la  colo¬ 
ration  de  Kunzler,  la  méthode  du  sublimé  de  Cajal  pour  les  tissus  ayant 
séjourné  longtemps  dans  le  formol. 

L’active  fonction  phagocytaire  des  microglies  et  la  prolifération  des 
nouveaux  vaisseaux,  avec  la  destruction  simultanée  des  cellules  ganglion- 
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naires,  accompagnant  les  changements  pathologiques  des  cylindraxes,  et 
la  grande  augmentation  du  nombre  des  fibrilles  astrocytaires  indiquent 
un  ensemble  pathologique  qui  précède  le  processus  terminal  de  la  forma¬ 
tion  névroglique  et  sa  dégénérescence. 

Une  coupe  horizontale  du  corps  strié  montre  une  réduction  à  la  fois 
suivant  son  axe  longitudinal  et  son  axe  transversal.  Dans  une  coloration 
de  la  région  à  l’hématoxyline  on  peut  voir  les  noyaux  basaux  limités  dans 
leurs  dimensions  par  des  faisceaux  de  fibres  blanches  comme  ceux  de  la 
capsule  interne  et  externe  et  les  stries  blanches  se  détachant  des  princi¬ 


paux  faisceaux.  La  plus  grande  diminution  de  volume  apparaît  dans  le 
putamen  et  dans  le  noyau  caudé.  Le  pallidum.  la  substance  noire,  le  corps 
de  Luys,  et  le  noyau  rouge  apparaissent  normaux  en  dimension.  La 
même  coloration  ne  peut  nous  montrer  une  dégénération  myélinique 
sauf  dans  un  cas  (Gontraud)  :  quand  elle  existe  dans  la  capsule  interne. 

Avec  la  coloration  à  l’hématoxyline  et  la  coloration  de  van  Gieson,  on 
peut  voir  immédiatement  qu’elle  est  due  principalement  à  un  ramollisse¬ 
ment  de  la  région,  lequel  a  eu  lieu  immédiatement  avant  la  mort  de  l’in¬ 
dividu,  car  une  phagocytose  active  est  le  siège  de  la  région,  dépassant 
l’étendue  de  la  myélinisation  actuellement  étendue  dans  la  substance 
grise.  La  démyélinisation  ne  peut  être  suivie  vers  l’écorce  mais  peut  être 
suivie  vers  la  moelle  épinière.  Il  existe  un  petit  repaire  fibrillaire  indi¬ 
quant  son  origine  récente.  Néanmoins,  une  démyélinisation  constante 
est  trouvée  dans  la  substance  blanche  contenant  les  fibres  qui  sortent  du 
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noyau  caudé  et  qui  s’en  vont  en  une  masse  des  fibres  irradiées  dans  le 
lobe  frontal.  Cette  dégénération  myélinique  est  très  légère  car  les  fibres 
existent,  mais  ont  absorbé  très  peud’hématoxyline.  La  même  apparence 
est  constatée  dans  les  fibres  striées  présentes  dans  les  noyaux  basaux. 
Cet  état  des  fibres  montre  certainement  une  atteinte  de  fibres  blanches, 
mais  dues  secondairement  à  un  facteur  local,  plutôt  que  la  mort  du  cen¬ 
tre  trophique  de  la  cellule  ganglionnaire.  Cependant  on  peut  admettre 
une  diminution  marquée  du  nombre  de  ces  fibres  striées  dueà  la  réduction 
intense  en  profondeur  de  ces  faisceaux  striés.  D’autre  part,  les  fibres 
centripètes  dupallidum  apparaissent  tout  à  fait  normales  en  nombre  et  en 
caractère. 

Le  putamen  montre  une  rétraction  marquée  de  sa  substance  grise  qui 
contient  de  nombreux  espaces  lacunaires.  Mais  ces  lacunes  sont  dues  à 
la  séparation  des  vaisseaux  et  du  tissu  nerveux.  Sous  le  microscope,  les 
vaisseaux  sont  vus  attachés  à  une  partie  de  la  circonférence  de  ces  espa¬ 
ces  par  l’adventice  qui  est  peu  en  voie  de  prolifération.  Quelquefois  le 
vaisseau  est  aussi  attaché  à  la  paroi  opposée  par  un  fin  réseau  du  tissu 
conjonctif,  mais  le  vaisseau  garde  une  position  excentrique  dans  cette 
lacune.  Cette  disposition  de  l’adventice  est  due  à  la  rétraction  du  tissu 
nerveux  plus  forte  dans  une  direction,  le  vaisseau  suivant  cette  direction. 
L’apparence  normale  des  fibres  myéliniques  autour  d’un  tel  espace  et  l’ab¬ 
sence  de  cellules  phagocytaires  dans  le  voisinage  sont  plutôt  la  preuve 
que  son  origine  est  de  nature  mécanique  et  non  organique. 

Un  examen  superficiel  à  la  coloration  de  Nissl  d’une  coupe  transversale 
du  corps  strié  montre  la  coloration  irrégulière  des  différentes  parties  de 
cette  région.  Une  différenciation  modérée  du  noyau  thalamique  peut 
amener  la  perte  totale  delà  substance  colorante  pour  le  putamen.  Si  on 
cherche  unedifférenciation  du  putamen  avec  une  solution  de95  %  d’alcool, 
celui-ci  est  entièrement  décoloré  quand  la  préparation  est  prête  à  être 
plongée  dans  la  solution  de  xylol  où  le  restant  de  la  coloration  est  perdue 
dans  cette  solution.  On  peut  prolonger  la  coloration  de  la  coupe  et  diffé¬ 
rencier  à  l’alcool  ou  à  l'alcool-aniline  jusqu’à  ce  que  le  fond  ait  perdu 
légèrement  sa  coloration  profonde.  La  différenciation  est  complétée  en 
passant  le  tissu  dans  un  alcool  d’un  degré  plus  élevé  ou  dans  le  xylol.  La 
difficulté  pour  la  cellule  d’absorber  ou  de  garder  la  coloration  montre 
bien  l’état  anatomo-physiologique  actuel  des  petites  cellules  du  puta- 

Sous  le  faible  grossissement,  nous  voyons  que  la  majorité  des  petites 
cellules  sont  absentes  et  sont  remplacées  par  les  grands  noyaux  ronds. 
Les  petites  cellules  ganglionnaires  qui  restent  n’ont  pas  un  noyau  normal. 
Ce  dernier  est  seulement  représenté  par  sa  membrane  limitante  à  l’inté¬ 
rieur  d’une  autre  membrane  qui  est  l’ombre  delà  petite  cellule  ganglion¬ 
naire.  Les  grands  noyaux  ronds  qu’on  voit  à  la  coloration  de  Nissl  sont 
ceux  des  astrocytes  qui  ont  proliféré  en  grand  nombre  et  qui  remplacent 
les  petites  cellules  nerveuses. 

Ceci  est  également  vrai  pour  le  noyau  caudé  qui  est  essentiellement 
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semblable  au  putamen  dans  sa  structure  anatomique,  l’ensemble  de  ces 
deux  noyaux  étant  considéré  comme  un  seul  noyau  par  plusieurs  auteurs. 
Les  grandes  cellules  ganglionnaires  de  ces  deux  noyaux  ont  la  même  struc¬ 
ture  anatomique  mais,  peut-être,  sont  plus  nombreuses  dans  le  noyau  cau- 
dé  que  dans  le  putamen  d’un  cerveau  normal.  Le  fait  que  ces  cellules 
restent  absolument  normales  dans  ces  noyaux  et  que  les  petits  éléments 
sont  ceux  qui  sont  fortement  atteints  dans  ces  ganglions  basaux  prouvent 
leur  morphologie  semblable  du  point  de  vue  pathologique.  Nous  n’insis¬ 
terons  pas  sur  ce  point. 


Le  noyau  caudé  montre  cependant  quelques  petits  éléments  nerveux 
qui  ont  conservé  leur  forme  normale  mais  se  colorent  très  légèrement  et 
irrégulièrement.  Le  noyau  ne  se  colore  pas  fortement  comme  il  le  fait 
habituellement  dans  un  noyau  caudé  normal,  mais  les  rapports  habituels 
entre  noyau  et  protoplasme  existent.  Le  protoplasme  d’une  telle  cellule 
est  moins  homogène  et  apparaît  plus  granuleux,  quelques  cellules  mon¬ 
trent  de  grandes  vacuoles  dans  le  protoplasme,  celles-ci  le  remplaçant 
quelquefois  en  grande  partie.  Des  astrocytes  vus  par  la  coloration  de 
Nissl  sont  augmentés  en  nombre  comme  dans  le  putamen  mais  les 
cellules  ganglionnaires  semblent  avoir  résisté  à  leur  invasion  mieux  que 
le  font  les  petites  cellules  nerveuses  dans  le  putamen. 

Un  phénomène  intéressant  mieux  vu  à  la  coloration  au  crésyl-violet 
est  la  présence  de  fines  inclusions  granuleuses  dans  le  protoplasme  des 
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cellules  ganglionnaires  qui  ont  subi  une  dégénérescence  sévère.  Il  est 
très  difficile  de  savoir  si  ces  granulations  appartiennent  aux  cellules 
ganglionnaires  ou  aux  cellules  montrant  seulement  une  membrane  et 
une  substance  légèrement  remplie  par  un  léger  réseau  aréolaire  de  chro¬ 
matine  également  entouré  de  granulations  semblables  à  celles  contenues 
dans  les  petites  cellules  ganglionnaires  très  atteintes.  La  forme  de  ce 
noyau  et  l’augmentation  de  leur  nombre  montrent  la  nature  névroglique 
de  ces  cellules  vue  à  la  coloration  au  crésyl-violet.  Dans  quelques  cas, 
la  présence  des  granulations  semblables  dans  les  cellules  névrogliques 
montrent  leur  fonction  phagocytaire  à  cette  phase  de  la  maladie. 

Toutes  ces  colorationsà  l’argent,  dont  on  pense  qu’elles  sont  spécifiques 
pour  la  coloration  de  microglie,  d’oligodendroglie  et  les  deux  types  des 
cellules  astrocytiques,  colorent  les  fibrilles  névrogliques  également  bien 
dans  le  corps  strié  des  cerveaux  de  chorée  chronique  progressive.  Il  est 
vrai  que  ces  colorations  imprègnent  la  cellule  pour  qui  on  l’a  dit  spéci¬ 
fique,  mais  dans  une  grande  prolifération  d’un  type  de  cellule  comme  il 
en  existe  dans  le  corps  strié  ;  l’imprégnation  de  la  cellule  prédominante 
cache  les  cellules  pour  qui  la  coloration  fut  faite.  Dans  une  coloration  de 
Penfield  pour  la  microglie  et  l’oligodendroglie,  les  fibrilles  névrogliques 
sont  parfaitement  colorées  en  même  temps  que  les  autres.  Les  cellules 
astrocytiques  montrent  à  peu  près  le  même  tableau  avec  les  différentes 
imprégnations  à  l’argent.  Dans  le  putamen  particulièrement  où  le  plus 
grand  nombre  de  petits  éléments  ganglionnaires  ont  été  remplacés  par 
une  prolifération  névroglique,  les  cellules  astrocytaires  ont  formé  un 
grand  réseau  aréolaire  compliqué  par  l’entrelacement  de  leurs  nombreux 
prolongements  fibrillaires.  Les  fibrilles  qui  forment  cet  épais  réseau  ont 
leur  origine  dans  un  large  noyau  rond  qui  est  caché  par  l’épaisseur  de 
la  formation  aréolaire.  Par  une  mise  au  point  sur  le  fond,  cette  épais¬ 
seur  est  pénétrée,  et  le  noyau  rond  avec  sa  membrane  nucléaire  forte¬ 
ment  colorée  peut  être  vu.  Une  fine  formation  globulaire  de  chromatine 
est  contenue  dans  cette  membrane. 

Avec  une  coloration  de  Cajal  à  l'or  sublimé  pour  les  tissus  ayant 
séjourné  longtemps  dans  le  formol,  on  ne  peut  voir  ce  tableau  détaillé 
des  fibrilles,  mais  l’état  actuel  de  la  cellule  dans  ses  relations  avec  ses 
prolongements  fibrillaires  est  mieux  indiqué.  La  meilleure  description 
de  la  forme  et  de  la  dimension  des  astrocytes  imprégnés  à  l’or  est  donnée 
en  les  comparant  à  de  grandes  araignées  aux  nombreuses  pattes  larges 
qui  représentent  les  prolongements  fibrillaires  des  astrocytes.  Ceci  est 
particulièrement  intéressant  sur  une  coupe  montrant  une  partie  d’un 
vaisseau  coupé  par  hasard  suivant  son  axe  longitudinal  sur  toute  sa  lon¬ 
gueur,  le  vaisseau  est  entièrement  entouré  par  ses  larges  éléments  fibril¬ 
laires  ayant  leur  origine  dans  des  astrocytes  quelquefois  éloignés.  Les 
nombreuses  fibrilles  entourant  fortement  le  vaisseau  lui  forment  une 
membrane  épaisse.  Quoique  les  parties  de  la  cellule  ne  sont  pas  différen¬ 
ciées  par  cette  imprégnation  en  noyau  et  en  protoplasme  et  que  la  cellule 
entière  apparaissait  comme  un  corps  solide  régulièrement  coloré  en  noir 
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sur  un  fond  pourpre,  les  changements  microchimiques  qui  ont  pris 
place  dans  une  telle  cellule  peuvent  être  interprétés  eu  partie  par  l’allure 
de  la  substance  imprégnée  par  l’or  sublimé.  Ces  changements  consistent 
principalement  en  une  imprégnation  irrégulière  avec  un  vacuole  clair 
dans  la  cellule.  Un  autre  encore  montre  le  contour  irrégulier  de  la  cellule 
avec  la  perte  de  la  faculté  d’absorber  l’or  dans  la  région  où  les  prolonge¬ 
ments  de  la  cellule  prennent  leur  origine,  la  masse  entière  ressemble  à 
un  morceau  de  charbon  déformé  irrégulière. 

En  recherchant  une  imprégnation  à  l’argent  pour  la  microglie  des  cer¬ 


veaux  ayant  séjourné  longtemps  dans  le  formol,  nous  avons  trouvé  la  co¬ 
loration  de  Dubrauwski  qui  permet  d’obtenir  une  bonne  imprégnation 
des  astrocytes  pathologiques.  Avec  cette  imprégnation,  on  peut  voir  les 
modifications  pathologiques  dans  le  noyau  et  dans  le  protoplasme,  car  la 
différenciation  est  possible.  La  forme  actuelle  de  l’astrocyte  peut  être 
approximativement  estimée  avec  cette  imprégnation,  car  la  rétraction 
marquée  du  noyau  et  de  la  substance  protoplasmique  est  absente  en  évi¬ 
tant  l’emploi  du  sublimé  ou  de  l’ammoniaque.  La  grande  taille  du  noyau 
et  du  prolongement  protoplasmique  aide  à  apprécier  les  changements 
lytiques  marqués  que  la  cellule  a  subis.  Le  noyau  ne  prend  pas  l’impré¬ 
gnation  à  l’argent  et,  à  la  place  du  réseau  globulaire  de  chromatine  habi¬ 
tuellement  présent,  l’on  voit  une  substance  semi-fluide,  brune,  presque 
homogène.  Les  prolongements  protoplasmiques  sont  également  distendus 
par  une  fine  substance  poudreuse,  homogène,  contenant  des  grandes  gra- 
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nulations  solides  de  couleur  brune,  situées  à  la  base  de  chaque  prolonge¬ 
ment.  Chaque  cellule  dans  son  ensemble  apparaît  comme  une  étoile 
distincte  avec  le  noyau  au  centre  de  la  cellule,  et  ses  prolongements 
deviennent  plus  fins  à  leurs  terminaisons,  contigus  avec  les  prolongements 
protoplasmiques  voisins  des  autres  astrocytes  de  la  région.  Le  fond  est 
blanc,  et  cette  formation  apparaît  en  relief. 

Les  grosses  granulations  solides,  brunes  à  la  base  d’un  tel  prolonge¬ 
ment  de  ces  cellules  correspondent  à  celles  que  nous  avons  vues  entou¬ 
rant  les  ronds  noyaux  astrocytiques  avec  la  coloration  au  crésyl-violet. 
Avec  la  coloration  de  Dubrauwski,  le  caractère  amiboïde  de  ces  cellules 
est  plus  facilement  démontré.  Alzheiner  montre  que  les  mêmes  cellules 
contenant  les  granulations  semblables  qu’il  appelle  Methylblaugranule 
et  formant  parleur  prolifération  un  syncitium  protoplasmique  semblable 
sont  visibles  à  la  coloration  de  Dubrauski.  Ranke  décrit  également  la 
même  forme  l’appelant  formation  mousseuse  [schwamarige),  ce  qui  nous 
pensons  décrit  actuellement  le mieuxl’aspect  de  la  cellule. 

Un  examen  microscopique  de  la  couche  épendymaire  des  ventricules 
latéraux  montre  une  grande  augmentation  des  cellules  épendymaires.  On 
peut  voir  la  couche  superficielle  de  la  paroi  ventriculaire  normale  proli¬ 
férer  quelquefois  dans  de  telles  proportions  qu’il  existe  cinq  à  six  couches 
de  cellules  épendymaires  qui  se  colorent  moins  bien  en  noir  et  prennent 
une  forme  plus  grande  et  plus  ronde  que  les  petites  cellules  polygonales 
épendymaires  normales.  Cette  prolifération  marquée  de  la  couche  épen¬ 
dymaire  explique  nettement  l’apparence  irrégulière  et  granuleuse  des 
parois  ventriculaires  observées  macroscopiquement.  Une  telle  augmen¬ 
tation  des  cellules  épendymaires  dans  la  région  du  foramen  de  Monroe 
peut  former  une  valve  artificielle  à  ce  foramen  et  déterminer  une  obstruc¬ 
tion  progressive  au  passage  du  liquide  céphalo-rachidien,  ce  qui  explique 
la  constance  d’un  état  hydrocéphalique  des  ventricules  latéraux. 

Les  cellules  nerveuses  du  pallidum  restent  normales  avec  de  très  petites 
modifications  en  dimension  et  caractère  de  la  substance  intracellulaire. 
La  forme  est  conservée  pour  une  majorité  des  cellules,  apparaissant  un 
peu  plus  petites  que  la  normale,  mais  sans  rétraction.  Le  noyau  et  le 
nucléole  sont  colorés  en  noir  et  apparaissent  au  centre  de  la  cellule 
excepté  dans  les  cellules  qui  contiennent  une  grande  quantité  de  lipoïde. 
Dans  ces  cellules,  la  substance  nucléaire  occupe  une  position  excentri¬ 
que  et  la  substance  lipoïde,  facilement  colorée  à  la  coloration  de  Schar- 
lach  R,  remplace  une  grande  partie  du  protoplasme  refoulant  le  noyau  et 
le  nucléose  sur  le  côté.  La  substance  tigroïde  est  habituellement  pré¬ 
sente,  colorée  en  bleu,  répartie  également  dans  la  cellule. 

Le  noyau  thalamique,  la  substance  noire,  le  noyau  rouge,  le  corps  de 
Luys,  tous  montrent  de  semblables  inclusions  lipoïdiques  dans  les  gran¬ 
des  cellules  ganglionnaires  à  un  plus  ou  moins  grand  degré,  mais  la 
dégénérescence  cellulaire  accentuée  décrite  par  quelques  auteurs  n’existe 
pas  dans  ces  noyaux  des  cerveaux  de  notre  groupe.  En  l’absence  d’une 
prolifération  névroglique  concomitante,  et  d’autre  part  par  la  présence 
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d’une  grande  augmentation  névroglique  avec  l’apparence  phagocytaire  de 
ces  éléments,  nous  concluons  que  ce  changement  est  récent,  secondaire 
en  importance  et  insuffisamment  accentué  pour  amener  une  transforma¬ 
tion  clinique  de  la  maladie.  Cela  est  tout  à  fait  vrai  dans  la  majorité  des 
cas  de  la  maladie  de  Huntington  relatés  dans  la  littérature  médicale  jus¬ 
qu'à  ce  j'our.  Considérant  l’âge  de  ces  malades  et  le  caractère  secondaire 
de  ces  modifications  dans  les  différentes  parties  du  système  nerveux, 
associé  à  d’autres  modifications  comme  les  plaques  séniles  trouvées  dans 
l’écorce  de  ces  malades,  on  peut  attribuer  ces  lésions  pathologiques  à  des 


protoplasmiques  sont  plus  larges  < 


modifications  séniles  dans  ces  cerveaux,  mais  apparaissant  plus  préco¬ 
cement  que  dans  les  cerveaux  des  vieillards  normaux  en  raison  du  carac¬ 
tère  dégénératif  de  la  maladie. 

Le  cervelet  et  ses  dépendances,  le  bras  supérieur  et  inférieur  ne  sont 
pas  atteints  au  cours  de  la  maladie.  Néanmoins,  les  légers  changements 
des  cellules  de  Purkinje  et  la  proliféralion  des  oligodendroglies  qui  ont 
été  trouvés  peuvent  également  être  attribués  aux  modifications  secon¬ 
daires  décrites  ci-dessus.  La  protubérance  dans  plusieurs  de  nos  cas  a 
présenté  un  ramollissement  de  sa  substance  blanche  et  grise  lui  donnant 
une  origine  vasculaire.  Le  bulbe  et  la  moelle  épinière  sont  normaux  en 
apparence  tant  macroscopiquement  que  microscopiquement. 
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Discussion. 

Chaque  lobe  du  cerveau  fut  décrit  comme  contenant  les  principales 
lésions  de  l’écorce.  Daddi  trouva  une  dégénérescence  des  cellules  gan¬ 
glionnaires  du  lobe  frontal  et  de  la  région  motrice  du  cerveau'.  Menzi 
trouva  une  grande  modification  dans  les  couches  profondes  de  l’écorce, 
tandis  que  Colpin  attribua  les  modifications  importantes  aux  couches  les 
plus  superficielles.  Oppenheim  et  Hoppe  trouvèrent  également  impor¬ 
tantes  les  modifications  pathologiques  des  circonvolutions  centrales,  à  la 
fois  dans  les  lobes  pariétaux  et  occipitaux.  Collins  indique  une  proliféra¬ 
tion  des  cellules  névrogliques  autour  des  cellules  pyramidales.  Ce  qui 
fut  trouvé  par  Schutz,  tandis  que  Weidenheimer  parle  d’une  augmenta¬ 
tion  de  névroglie  dans  les  couches  profondes  de  l'écorce.  Lewy  trouva 
même  une  atteinte  plus  grande  de  l’écorce,  localisant  les  lésions  dans 
plusieurs  lobes  du  cerveau  et  dans  différentes  couches  de  l’écorce.  Kolpin, 
Roche,  Reist  ont  trouvé  la  forme  chronique  de  la  maladie  de  Nissl  perdue 
dans  un  processus  de  dégénérescence  dans  les  couches  des  cellules  gra¬ 
nuleuses  et  pyramidales  du  lobe  occipital. 

Cette  diversité  d’opinion  concernant  la  localisation  et  le  type  des  lésions 
de  l’écorce  montrent  la  multiplicité  des  lésions  corticales  que  l’on  peut 
trouver.  Les  différentes  lésions  décrites  sont  plus  facilement  appréciées 
quand  une  étude  histologique  est  faite  sur  plus  d’un  cerveau.  Un  sujet 
peut  montrer  des  altérations  cellulaires  prédominant  dans  les  couches 
profondes,  un  autre  dans  les  couches  superficielles.  Aussi  l’importance 
des  lésions  du  lobe  frontal  dans  l’un  peut  être  plus  grande  dans  le  lobe 
occipital  chez  un  autre. 

Il  existe  d’autres  lésions  du  système  nerveux  chez  les  choréiques  de 
Huntington  en  plus  de  celles  décrites  dans  l’écorce,  dans  le  putaraen,  et 
dans  le  noyau  caudé  du  corps  strié.  Chaque  auteur  qui  a  contribué 
à  l’anatomie  pathologique  de  cette  maladie  a  été  impressionné  par 
la  grande  multiplicité  des  lésions  dans  les  cerveaux  de  ces  malades. 
Ces  trouvailles  ne  peuvent  pas  être  niées,  car  nous  les  avons 
retrouvées  dans  notre  étude  de  neuf  cas.  Néanmoins,  une  variété  des  cas 
représentés  dans  notre  groupe  facilite  l’interprétation  de  ces  données 
pathologiques.  Les  différents  auteurs  ont  rapporté  les  lésions  dans  plu¬ 
sieurs  noyaux  et  leur  existence  ne  peut  pas  être  discutée,  mais  nous 
pouvons  mieux  examiner  ces  lésions  et  comparer  leur  intensité  dans  le 
même  cerveau  avec  l’apparition  chronologique  des  symptômes. 

Dans  notre  considération  de  la  littérature  de  la  chorée  chronique  pro¬ 
gressive,  nous  trouvons  que  la  majorité  des  auteurs  a  trouvé  l’écorce  et 
le  corps  strié,  particulièrement  le  putamen  et  le  noyau  caudé,  le  plus 
souvent  atteints.  Les  autres  lésions  mentionnées  dans  l’anatomie  patho¬ 
logique  de  la  maladie  sont  plus  souvent  discutées.  Stern  et  Jakob  ne 
trouvèrent  pas  des  lésions  du  pallidum  tandis  que  Markamut  trouve  une 
transformation  lipoïdique  des  cellules  ganglionnaires  et  une  augmenta- 
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lion  massive  des  cellules  névrogliques.  Snessarew  trouve  une  atrophie 
du  parenchyme  nerveux  et  une  rétraction  du  tissu  de  soutien  du  thala¬ 
mus  optique,  de  la  région  sous-thalamique,  avec  d’autres  lésions  moins 
importantes  de  la  protubérance,  du  bulbe,  du  cervelet  et  de  la  moelle. 

Lewy,  Jakob  et  Stern.  Bielschowsky  pensent  que  le  pallidum  présente 
une  dégénérescence  secondaire  des  éléments  nerveux  vus  par  la  coloration 
noire  des  noyaux  et  le  protoplasme  qui  contient  aussi  une  abondante 
quantité  de  substance  lipoïde.  Lewy  rapporte  encore  une  augmentation 
des  éléments  névrogliques  du  pallidum,  mais  elle  est  beaucoup  plus 
petite  que  la  prolifération  astrocytique  du  putamen.  Il  ajoute  encore  que 
le  caractère  des  astrocytes  du  pallidum  est  très  différent  de  celui-ci  des 
astrocytes  du  putamen. 

Pfeiffer  rapporte  de  très  petites  modifications  dans  les  différentes  par¬ 
ties  du  système  nerveux  central,  mais  insiste  fortement  sur  celles  de  l’é¬ 
corce,  et  celle  du  corps  strié.  Rotter  localise  également  les  lésions  dans 
l’écorce  et  le  putamen,  mais  décrit  aussi  des  altérations  dégénératives 
dans  les  cellules  ganglionnaires  sous  la  forme  de  coloration  hyperchro- 
matique  et  de  rétraction  des  cellules  isolées  dans  le  corps  de  Luys,  dans 
la  substance  innominée,  et  dans  le  cervelet  où  il  trouve  une  augmentation 
des  éléments  d’Hortéga. 

Dunlap,  dans  sa  remarquable  étude  d’un  nombre  considérable  des  cas 
de  la  maladie  de  Huntington  apporta  quelques  observations  intéressantes 
à  l’aide  du  modelage  et  par  l’énumération  cellulaire  de  chaque  région  du 
corps  strié.  Il  trouva  un  changement  maximum  du  putamen  et  de  la  tête 
du  noyau  caudé  avec  de  légères  modifications  secondaires  dans  les  noyaux 
sous-thalamiques. 

En  France,  ce  fut  Anglade  qui  le  premier  observa  les  principaux  chan¬ 
gements  du  corps  strié.  Plus  tard,  Lhermitte  et  Marie  établirent  défini¬ 
tivement  les  altérations  principales  de  la  chorée  de  Huntington  dans  le 
corps  strié.  L’atrophie  est' particulièrement  étendue  dans  le  putamen  et 
dans  le  noyau  caudé.  Ils  notent  en  plus  une  diminution  de  volume  du 
pallidum  dans  tous  les  cas.  Les  couches  optiques  étaient  de  même  atro¬ 
phiées  mais  d’une  façon  moins  notable,  tandis  que  les  auteurs  ne  trou¬ 
vèrent  aucune  lésion  dans  le  thalamus,  dans  la  substance  sous-thalami¬ 
que,  ni  dans  le  faisceau  lenticulaire  de  Forel.  Le  cervelet  montre  un 
ramollissement  secondaire  qu’ils  attribuent  à  une  thrombose  limitée  aux 
couches  corticales  sans  atteinte  du  tissu  adjacent. 

Si  chaque  auteur  rapporte  une  altération  dans  les  régions  sous-jacentes 
au  corps  strié,  il  est  toujours  de  petite  importance  et  affecte  un  caractère 
secondaire  par  rapport  aux  modifications  principales  des  centres  plus 
haut  situés  comme  l'écorce,  le  putamen  et  le  noyau  caudé.  L'opinion 
reste  divisée  quant  au  pallidum.  Quelques-uns  ont  vu  une  rétraction 
macroscopique,  d’autres  une  vraie  prolifération  des  éléments  névrogli¬ 
ques  de  ce  noyau.  Mais  on  peut  facilement  observer  un  très  grand  nom¬ 
bre  de  noyaux  névrogliques  à  la  coloration  de  Nissl  d’un  pallidum  nor¬ 
mal,  car  tels  éléments  microgliques  et  oligodendrogliques  existant  dans 
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la  substance  blanche  passant  à  travers  ce  noyau  nous  donnent  l’impression 
d’une  prolifération  névroglique.  Actuellement,  nous  n’avons  pas  une 
telle  augmentation  des  astrocytes.  Le  caractère  des  astrocytes  en  tant  que 
forme  et  dimension  peut  les  différencier  des  formes  pathologiques  présen¬ 
tées  dans  le  putamen  et  le  noyau  caudé. 

On  voit  exceptionnellement  des  lésions  organiques  du  bulbe  et  de  la 
moelle  épinière.  Si  elles  existent,  elles  sont  secondaires  à  la  cause  pri¬ 
mitive  de  la  maladie  et  elles  apparaissent  tardivement  dans  son  évolution. 
Néanmoins,  Spielmeyer  rapporte  une  dégénérescence  myélinique  du 
pourtour  de  la  moelle  épinière.  Il  l’a  trouvée  existant  dans  plusieurs  cas 
de  la  maladie  de  Huntington  qu’il  a  étudiés  et  il  af&rme  qu’on  peut  la  con¬ 
sidérer  comme  un  symptôme  anatomo  pathologique  pathognomonique. 
Nous  avons  trouvé  semblable  décoloration  des  fibres  du  pourtour  de  la 
moelle  mais  nous  attribuons  la  difficulté  de  ces  fibres  de  prendre  l’hé- 
matoxyline  à  l’action  d’un  long  séjour  dans  une  solution  formolée.  Ceci 
paraît  plus  évident,  car  nous  ne  trouvons  pas  de  prolifération  névroglique 
du  tissu  de  soutien  comme  réaction  de  dégénérescence  de  cette  région, 
bien  que  Spielmeyer  affirme  l’avoir  constatée  avec  la  coloration  deNissl. 
Aussi,  cette  incapacité  du  pourtour  de  la  moelle  de  se  colorer  par  l’hé- 
matoxyline  semble  justifier  notre  hypothèse,  car  dans  le  cas  d’une  lésion 
organique  qui  cause  une  dégénérescence  myélinique,  il  y  aurait  une 
même  dégénérescence  des  fibres  plus  centrales  et  des  lésions  de  certains 
noyaux,  ce  que  nous  n’avons  pu  observer.  Des  symptômes  cliniques  cor¬ 
respondant  à  une  telle  lésion  n’existent  pas  chez  ces  malades. 

Les  cas  classiques  de  chorée  de  Huntington  et  de  chorée  chronique 
progressive  non  héréditaire  montrent  l'apparition  précoce  des  troubles 
moteurs  qui  deviennent  progressivement  plus  sévères  et  affectent  des 
groupes  musculaires  de  plus  en  plus  nombreux.  Plus  tard,  au  cours  de 
l’évolution  de  la  maladie  apparaissent  les  symptômes  psychiques  qui  se 
tran.sforment  finalement  en  une  véritable  phase"  démentielle. 

Les  données  de  l’anatomie  pathologique  correspondent  exactement 
avec  le  syndrome  primitif  de  la  maladie.  Les  premiers  mouvements  invo¬ 
lontaires  font  leur  apparition  quand  une  grande  partie  du  noyau  lenticu¬ 
laire  est  atteint.  Les  symptômes  psychiques  apparaissent  quand  l’écorce 
est  prise  à  son  tour.  S’il  existe  d’autres  lésions  dans  les  différents  niveaux 
de  l’axe  du  système  nerveux  central  leur  caractère  histologique  nous 
oblige  de  les  considérer  comme  secondaires  dans  l’évolution  de  la  mala¬ 
die.  Les  multiples  ramollissements  d’une  allure  récente,  les  plaques  séni¬ 
les  existant  dans  des  cerveaux  relativement  jeunes,  l’oblitération  des 
vaisseaux  capillaires  ajoutés  aux  lésions  primitives  du  noyau  lenticulaire 
et  de  l’écorce,  peuvent  expliquer  la  confusion  dans  l’interprétation  de 
l’anatomie  pathologique  de  la  chorée  chronique  progressive. 

Si  nous  considérons  les  parties  du  système  nerveux  central  les  plus 
atteintes,  nous  trouvons  l’écorce  et  le  noyau  lenticulaire.  Du  point  de 
vue  ontogénéologique  et  phylogénéoloque  l’écorce  et  le  noyau  lenticulaire 
qui  inclut  le  putamen  et  le  noyau  caudé,  ont  leur  origine  dans  la  même 
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région  du  cerveau  primitif,  le  télencéphale,  comme  les  travaux  de  Smith, 
et  plus  récemment,  ceux  de  Winkler  l’ont  bien  démontré. 

Le  caractère  dégénératif  des  éléments  ectodermiques,  les  astrocytes  et 
leur  immense  augmentation  en  quantité  indique  un  trouble  primitif  dans 
l’âge  embryonnaire  de  ces  éléments.  Cela  est  vrai,  au  moins,  dans  la  cho¬ 
rée  chronique  héréditaire  où  on  n’a  pas  trouvé  un  cas  semblable  au  précé¬ 
dent  dans  l’histoire  familiale,  ce  qui  est  véritablement  la  seule  différence 
entre  les  deux  variétés  de  chorée  chronique,  on  hésite  à  présenter  la 
même  pathogénie  des  lésions  existantes. 

Avec  le  nombre  considérable  de  chorées  chroniques  progressives  exis¬ 
tant  dans  la  littérature  médicale,  dépourvues  d’un  terrain  héréditaire  bien 
défini,  nous  pouvons  penser  à  une  forme  non  héréditaire  de  la  maladie 
inflammatoire  aiguë  de  l’enfance  et  réalisant  progressivement  la  forme 
classique  du  syndrome  de  Huntington.  Plus  précisément,  la  chorée  aiguë 
de  Sydenham  était  souvent  considérée  comme  la  forme  première  de  la 
chorée  chronique,  Nous  trouvons  une  chorée  aiguë  dans  l’histoire  fami¬ 
liale  de  trois  de  nos  cas. 

L’apparition  des  symptômes  précoces  dans  les  chorées  chroniques  à 
l’évolution  progressive  permet  de  le  penser,  car  le  tableau  clinique  ultérieur 
est  plus  évident  à  un  âge  suffisamment  éloigné  de  l’infection  aiguë.  Pen¬ 
dant  cet  intervalle,  les  lésions  anatomiques  s’accentuent  pour  permet¬ 
tre  le  développement  du  syndrome  classique.  Cela  devient  plus  évident 
en  étudiant  la  description  clinique  et  anatomique  des  chorées  infectieuses 
aigües. 

Cependant,  si  cela  reste  vrai  pour  la  chorée  chronique  évoluant  d’une 
chorée  infectieuse  aiguë,  il  est  plus  difficile  d’accepter  les  étiologies  com¬ 
me  un  traumatisme  quelconque,  une  émotion,  une  anesthésie,  ou  une 
grossesse  comme  cause  primitive  d’un  processus  chronique  comme  la 
chorée  chronique.  C’est  chez  ces  malades  qui  sont  prédisposés  biologi¬ 
quement  qu’apparaît  le  syndrome  classique  de  la  chorée  chronique  pro¬ 
gressive  après  les  causes  déclanchantes  citées  plus  haut.  Le  caractère 
progressif  des  symptômes  cliniques,  la  forme,  sévère  et  fatale  de  l’évolu¬ 
tion  de  courte  durée  après  les  causes  citées,  et  la  considération  du  terrain 
nerveux  chez  ces  malades,  vont  à  l’encontre  de  l’hypothèse  d’un  facteur 
étiologique  primitif. 

Si  l’évidence  clinique  n’est  pas  suffisante  à  montrer  un  processus  plus 
ancien  et  plus  sévère  que  celui  causé  par  les  facteurs  étiologiques  décrits 
par  les  différents  malades  et  acceptés  par  les  différents  médecins,  le 
tableau  anatomo-pathologique  est  en  faveur  d’une  maladie  organique  d’une 
longue  durée. 
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LES  RÉACTIONS  NEUROTONIQUES 
CONJONCTIVO-LYMPHATIQUES 
EN  NEUROLOGIE 


Louis  ALQUIER 


En  tous  points  du  corps,  occupés  par  l’appareil  conjonctivo-lympha- 
tique,  l’observation  clinique  met  en  évidence  des  réactions  neurotoniques 
qui  intéressent  le  neurologiste  parce  qu’elles  présentent  les  caractères 
d’un  réflexe  neuro-végétatif  encore  peu  étudié  et  par  les  troubles  nerveux 
qu’elles  créent  ou  amplifient.  Le  rapide  exposé  de  ces  deux  points  fait 
l’objet  de  ce  travail. 


I.  —  Caractères  cliniques  généraux. 

L’état  de  tension,  variable  suivant  l'excitation  nerveuse,  qu'indique  le 
terme  de  réaction  neurotonique,  n’est  pas  la  simple  élasticité  passive. 
D’ailleurs,  les  réactions  neurotoniques  persistent  aux  points  où  des  ver- 
getures  cutanées  indiquent  la  rupture  du  tissu  élastique.  Elles  ne  con¬ 
cordent  parfaitement  avec  aucune  manifestation  de  la  lisso- motricité,  et 
si  la  contraction  des  fibres  lisses  du  derme  peut  expliquer  l’induration 
rétractile  de  la  peau  et  le  phénomène  de  la  peau  d’orange,  la  faible  mus¬ 
culature  des  lymphatiques  et  la  rareté  des  fibres  lisses  éparses  dans  le 
tissu  conjonctif  profond,  cadre  mal  avec  l’intensité  des  crispations  et 
enraidissements  qu’on  y  observe,  et  qui  cèdent  vite  et  complètement  à  la 
réflexothérapie  de  détente.  Enfin,  la  vaso-motricité  n’explique  pas  tout. 
S’il  est  vrai  que  la  vaso-constriction  indure  et  fripe  les  chairs,  auxquelles 
l’afflux  du  sang  rend  souplesse  et  épanouissement,  la  crispation  tissulaire 
s’observe  aussi  bien  sur  des  chairs  congestionnées  par  vaso-dilatation, 
que  sur  l’ischémie  de  la  vaso-constriction  ;  d’ailleurs,  vaso-motricité  et 
tonicité  conjonctivo-lymphatique  se  distinguent  souvent  par  leur  com¬ 
portement  différent. 

Communes  à  l’homme  et  aux  animaux  domestiques,  les  réactions  con- 
jonctivo-lymphatiques  présentent  les  plus  grandes  variations.  Masquées 
par  l’adipose,  les  œdèmes  ou  infiltrats  importants,  l’état  lardacé  des 
chairs,  elles  sont,  avec  le  tonus  musculaire,  un  élément  essentiel  de  la 

REVUE  NEUROLOGIQUE,  T.  66,  N®  2,  AOUT  1936. 


BÉACTIONS  CONJONCTIVO-LYMPHATIQUES  227 

consistance  et  de  la  tension  qui,  objectivement,  caractériseut  la  tonicité 
des  parties  molles.  Insuffisantes  dans  la  laxité,  où  elles  contribuent  à  la 
flaccidité  des  chairs,  elles  s’exagèrent  chez  les  nerveux  dont  la  réflecti¬ 
vité  vago-sympathique  est  particuliérement  excitable. 

Chez  ces  nerveux,  la  moindre  excitation  physique  ou  mentale  déter¬ 
mine  une  crise  de  crispation  tissulaire.  La  peau  s’indure,  se  rétracte  pla¬ 
quant  sur  les  plans  profonds.  Cette  crispation  creuse  les  chairs  de  sillons, 
étreint  certaines  masses  musculaires  au  point  de  leur  donner  l’aspect  de 
l’atrophie  ligneuse  ;  elle  enserre  certaines  pièces  squelettiques,  ou  les 
tiraille  en  spasmes  de  torsion,  tordant  les  membres,  modifiant  l’aligne¬ 
ment  des  apophyses  épineuses  vertébrales,  déformant  la  cage  thoracique. 
Autour  des  viscères,  congestionnés  ou  non,  s’observent  des  crispations 
analogues.  Dans  le  tissu  conjonctif,  elles  déterminent  l’apparition  des 
grains,  nodosités,  enraidissements,  indurations  en  plaques,  aujourd’hui 
connus  sous  le  nom  de  Cellulite.  Un  examen  attentif  montre  que  ces  cris¬ 
pations  siègent  dans  le  tissu  conjonctif  ajoutant  son  enraidissement  à  la 
contraction  musculaire.  Chaque  crispation  s’apaise  spontanément  après 
un  temps  des  plus  variables.  Ou  bien  s’installe,  à  demeure,  un  enraidis¬ 
sement  d’aspect  scléreux,  sujet  à  des  variations  horaires,  et  qui,  comme 
les  crispations  aiguës,  cède  complètement  soit  spontanément,  soit 
sous  l’action  de  la  réflexothérapie  de  détente  dont  voici  le  principe  : 
Sur  la  région  choisie,  posons,  bien  à  plat,  une  main  très  souple  qui,  par 
pression  ou  étirement,  provoque  et  localise  la  réaction  tissulaire.  Si 
celle-ci  manque,  de  légers  frôlements  exécutés  en  un  autre  point  sur  la 
peau  ou  les  muqueuses,  par  la  main  libre,  à  bout  de  doigt  suffisent  à  la 
mettre  en  jeu.  La  main  localisatrice  est  soulevée  par  l’épanouissement  des 
chairs  qui,  lentement,  par  saccades,  semblent  gonfler,  s’assouplissent, 
déplaçant  parfois  la  main  en  des  directions  imprévues.  Ce  déplacement, 
palpable,  et  même  visible  dans  certains  cas,  s’accompagne  parfois  de  fré¬ 
missement  fin  perçu  par  la  main  de  l’opérateur,  et  même  par  le  sujet. 
Chaque  excitation  nouvelle  ranime  la  réaction  qui  peut  se  prolonger  des 
minutes  et  aboutir  à  la  disparition  complète  d’indurations  et  d’enraidis¬ 
sements  présentant,  parfois,  tous  les  caractères  cliniques  du  tissu 
fibreux. 

Deux  remarques  s’imposent  : 

1°  D’abord  localisé  sous  la  tension  manuelle,  ou  dans  les  régions 
placées  en  position  d’élongation,  l’épanouissement  tissulaire  diffuse  et 
atteint  les  régions  dont  la  réflectivité  correspond  à  celle  des  points  direc¬ 
tement  excités.  Certaines  de  ces  réactions  à  distance  sont  commandées 
par  des  relations  physiologiques  ;  d’autres  ne  semblent  obéir  à  aucune 
loi  apparente. 

2“  Appliquée  aux  vaisseaux  et  ganglions  lymphatiques  engorgés, 
rétractés  et  indurés  par  la  crispation,  la  réflexothérapie  de  détente  y 
rétablit  le  drainage  lymphatique.  Sous  son  action,  les  infiltrats  diffusent 
et  fondent  en  même  temps  que  disparaît  la  cellulite.  Leur  cheminement 
dans  les  voies  lymphatiques  peut  être  suivi,  dans  certains  cas,  et  l’excita- 
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tion  qu’il  détermine  crispe  les  points  irritables  qu’il  rencontre.  Une  véri¬ 
table  démonstration  expérimentale  est  réalisée  par  les  injections  hypo¬ 
dermiques  irritantes  :  la  crispation  étreint  la  boule  d’œdème,  qu’elle 
indure  et  fragmente,  lui  donnant  l’aspect  d’une  masse  de  cellulite  aiguë. 
Puis,  tout  s’apaise,  la  crispation  cesse,  la  boule  d’œdème  recouvre  sa  sou¬ 
plesse  homogène  et  se  résorbe,  ou  bien  la  crispation  persiste  et  laisse 
un  nodule  dur  qui,  après  des  années,  peut  céder  à  la  réflexothérapie 
de  détente. 

Ces  faits  permettent  de  considérer  la  tonicité  tissulaire  comme  l’ana¬ 
logue,  pour  la  circulation  lymphatique,  de  la  vaso-motricité  sanguine. 
Renvoyant  pour  détails  à  mon  livre  de  1933  sur  la  Cellulite  (Paris,  che^ 
Masson),  rappelons  seulement  ici  quels  troubles  neurologiques  sont 
attribuables  aux  variations  du  tonus  conjonctivo-lymphatique. 


II.  —  Troubles  neurologiques  créés  ou  amplifiés 
PAR  LES  réactions  NEUROTONIQUES. 

L’hypotonicité  permet  les  grands  œdèmes  diffus  neuroparalytiques  et^ 
derrière  un  barrage  de  rétraction  ou  d’engorgement,  les  boufBssures  en 
poche  de  la  stase  lymphatique,  les  infiltrats  symétriques  des  épaules  et 
hanches,  les  œdèmes  segmentaires  ou  éléphantiasiques  qu’améliore  la 
détente  tissulaire. 

L’hypertonie  irrite  la  réflectivité  vago-sympathique,  l’innervation  sensi¬ 
tive  et  motrice,  trouble  la  nutrition  générale. 

Troubles  vago-sympathiques. 

L’irritation  génératrice  de  crispation  excite  les  autres  réactions  vago^ 
sympathiques,  sans  loi  de  concordance,  priorité  ou  prédominance. 

Si  l'excitation  réflexogène  est  irritante,  la  peau  devient  sous  les  doigts 
moite,  visqueuse,  ou  bien,  brusquement,  s’échauffe  et  rosit,  tandis  que, 
dans  les  chairs  soudain  gonflées  par  la  congestion,  les  battements  arté¬ 
riels  s’exagèrent.  Ailleurs,  l’agitation,  le  nervosisme  sont  les  signes 
d’alarme,  ou  bien,  la  crispation  tissulaire  se  généralise,  déterminant,  sui¬ 
vant  ses  localisations,  des  symptômes  à  peu  près  constants.  La  rétrac¬ 
tion  cervico-épigastrique  est  angoissante  ;  la  constriction  de  la  cage  tho¬ 
racique  s’accompagne  de  dyspnée,  palpitations,  modifications  du  rythme 
du  cœur.  La  constriction  médiastinale  est  annoncée  par  des  éternuements, 
bâillements,  spasmes  œsophagiens,  crise  desialorrhée  et  d’aérophagie,  la 
congestion  nasale  et  même  oculaire.  La  toux  quinteuse,  l’altération 
brusque  de  la  voix  font  rechercher  la  crispation  sus-claviculaire  ;  la  dys¬ 
pepsie  capricieuse  indique  l’irritation  du  plexus  solaire.  La  crise  de  sur- 
réflectivité  peut  atteindre  la  plus  extrême  violence,  avec  agitation  impul¬ 
sive,  excitation  maniaque  qui  enlèvent,  momentanément,  au  sujet  le  con¬ 
trôle  de  ses  actes.  On  trouve,  alors,  le  foie  congestionné,  étreint  par  une 
violente  crispation  qui  creuse  la  région  sous-mammaire  en  coup  de  hache. 
Les  côtes  sont  en  position  forcée,  les  apophyses  épineuses  mal  alignées, 
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violemment  déviées  en  directions  diverses.  La  moindre  détente  tissu¬ 
laire  suffit  alors,  pour  faire  immédiatement  cesser  la  crise. 

A  ces  troubles,  variés  à  l’infini,  chacun  réagissant  suivant  la  réflecti¬ 
vité  du  moment,  correspondent  les  signes  objectifs  les  plus  variables.  Le 
seul  signe  commun  est  la  crispation  tissulaire.  Tantôt,  la  peau  est  rétrac¬ 
tée,  indurée,  plaquant  sur  les  plans  profonds  ;  la  main,  effleurant  la 
dépression  rigide  creusée  par  la  crispation,  la  trouve  centrée  d’une 
petite  saillie  en  bouton  de  capiton,  qui  est  le  point  réflexogène.  Ailleurs, 
la  crispation  étreint  un  nodule  cellulitique,  une  traînée  lymphatique,  une 
chaîne  de  ganglions  engorgés,  qu’il  faut  souvent  dépister  au  fond  d’un 
interstice,  masquée  par  la  rigidité  des  plans  superficiels  et  l’enraidisse¬ 
ment  des  muscles  voisins.  Ailleurs,  les  chairs,  d’aspect  empesé,  encollé 
par  conge.stion,  s’enraidissent  par  crispation.  D’autres  fois,  la  crispation 
est  le  seul  symptôme  objectif  ;  elle  se  localise  autour  d’un  viscère  d’un 
os,  ou  bien  indure  brusquement  toute  une  région  ;  en  même  temps, 
éclate  une  crise  d'agitation,  de  colère,  d'angoisse,  qui  s’apaise  avec  la 
détente  tissulaire. 

En  somme  :  dans  toute  crise  de  surréflectivité  vago-sympathique,  la 
détente  des  crispations  est  le  traitement  le  meilleur,  plus  efficace  en  tout 
cas  que  celui  des  troubles  vaso-moteurs. 

Quelle  que  soit  donc  la  manifestation  prédominante  de  l’irritation  vago- 
sympathique,  recherchons  toujours  la  crispation  tissulaire  même  latente. 
C’est  elle  qui,  souvent,  déclanche  les  autres  réactions,  et  sa  détente 
calme,  d’ordinaire,  l’ensemble  des  troubles  nerveux. 

Troubles  de  la  sensibilité. 

Ils  existent  seuls  ou  coïncident  avec  des  signes  indiquant  l’atteinte 
du  névraxe. 

En  traitant  la  crispation  cellulitique  chez  des  sujets  exempts  de  toute 
affection  neurologique,  nous  observons  les  types  suivants  d’algies  dues 
aux  réactions  vasculo-tissulaires  :  sensation  de  meurtrissure,  de  contu¬ 
sion,  de  tension,  analogue  à  celle  d’un  début  de  phlegmon,  indice  d’une 
irritation  locale  avec  congestion  et  hypertonie  tissulaire,  celle-ci  encore 
peu  perceptible.  Piqiî/’es  multiples,  indice  de  détente  tissulaire  brusque. 
Elancements  qui  se  déplacent  suivant  le  cheminement  d’engorgements 
lymphatiques  irritants.  Causalgie,  correspondant,  le  plus  souvent,  à  une 
crise  de  vaso-dilatation  avec  gonflement  chaud,  exagération  des  batte¬ 
ments  artériels,  coloration  rose  de  la  peau.  Cependant,  la  douleur  cui¬ 
sante  peut  coïncider  avec  des  tissus  pâles  et  froids  ;  ils  sont,  alors,  ten¬ 
dus  sur  un  infiltrat  lymphatique,  parfois  marquant  de  traînées  blanches 
et  enraidies  les  chairs  voisines,  plus  roses  et  plus  souples. 

Un  certain  nombre  de  paresthésies  peuvent  encore  être  rapportées  à 
la  cellulite:  tels  l’engourdissement,  les  fourmillements  des  extrémités 
par  crispation  tissulaire  sur  engorgements  voisins  des  troncs  nerveux, 
la  sensation  de  rigidité,  de  tension  avec  rétractions  et  enraidissements 
tissulaires  cerclant  les  phalanges  ou  sillonnant  de  zones  parallèles  aux 
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tendons  divers  segments  des  membres,  enBn,  la  sensation  de  gonflement, 
de  rugosités  des  gaines  synoviales,  qui  répond  à  une  réalité,  si  le  palper 
sait  déceler  les  réactions  neurotoniques  correspondantes. 

Souvent,  les  infiltrats  et  enraidissements  des  ceintures  scapulaire  et 
pelvienne  gênent  les  circulations  sanguine  et  lymphatique,  irritent  les 
plexus  II  en  est  de  même  pour  les  suÊfusions  de  sang  ou  de  synovie  qui, 
après  un  traumatisme,  cheminent  dans  les  voies  lymphatiques  voisines 
des  paquets  vasculo-nerveux  et  causent  une  irritation  ascendante.  Dou¬ 
leurs  et  paresthésies  sont  dues  à  la  coexistence  de  troubles  vaso-moteurs 
et  de  crispations  tissulaires  avec  adjonction  possible  de  signes  d’irrita¬ 
tion  névritique  ou  radiculaire. 

Suivant  le  dosage  de  ces  divers  éléments  algogènes,  les  douleurs  afiec- 
tent  le  type  rhumatoïde,  physiopathique  ou  névraxique.  Notons,  en 
passant,  l’inefficacité  des  injections  sur  le  trajet  des  nerfs,  ou  racines, 
ainsi  que  des  sections  nerveuses,  des  sympathectomies  ou  cordotomies, 
contre  les  troubles  dus  aux  réactions  neurotoniques. 

Une  malade  souilrait  de  douleurs  atroces  des  membres  inférieurs,  dues  a  une  périviscé- 
rite  pelvienne  ligneuse,  avec  crises  spasmodiques.  Légère  amélioration  par  hystérectomie. 
Après  des  injections  anesthésiantes  dans  les  trous  sacrés  et  dans  l’espace  épidural,  trois 
cordotomies  furent  pratiquées  successivement  aux  régions  lombo-sacrée,  dorsale  moyenne 
et  cervicale.  Le  résultat  fut  l’anesthésie  cutanée,  et  l’exacerbation  de  l’enraidissement. 
Toutes  les  parties  molles  sous-jacentes  à  la  région  ombilicale  étalent  en  contracture  per¬ 
manente  avec  Induration  ligneuse  des  tissus  interstitiels.  Cuisses  et  jambes,  fléchies  au 
maximum,  ne  pouvaient  être  redressées.  Toute  excitation  cutanée  ou  viscérale,  toute  tenta¬ 
tive  de  redressement  provoquait  une  crise  de  crispation  tissulaire  extrêmement  doulou¬ 
reuse,  avec  surréflectivité  vago-sympathique  généralisée  fi  tous  les  réflexes  et  sur  tout  le 
corps.  Cet  état  persistait  depuis  plus  d’un  au  quand  je  fus  appelé.  La  réflexothérapie  de 
détente  tissulaire  donna  des  rémissions  et  même  une  détente  de  24  heures  avec  assouplis¬ 
sement  notable,  et  accalmie  totale  des  douleurs.  Des  spasmes  intestinaux  réveillèrent 
douleurs,  crispations  et  contracture  musculaire,  et  la  malade  a  fini  par  succomber. 


De  nombreux  malades  ont  subi  des  sections  nerveuses  pour  douleurs 
ou  la  sympathectomie  pour  insuffisance  de  la  circulation  sanguine. 

Après  ces  interventions,  la  réflexothérapie  de  détente  perd  de  son  effi¬ 
cacité,  en  raison  de  l’irritabilité  accrue  des  réactions  neurotoniques  con- 
jonctivo-lymphatiques.  Ceci  s’observe  alors  même  que  la  vasp-dilatation 
de  la  sympathectomie  a  réduit  l’ischémie.  Cette  constatation  montrerait, 
s’il  en  était  besoin,  la  dualité  de  la  vaso-motricité  et  du  tonus  des  tissus 
interstitiels. 

Dans  toutes  les  affections  du  névraxe,  existe  une  irritation  vago-sym¬ 
pathique,  donc  des  réactions  neurotoniques  vaso  motrices  et  tissulaires 
dont  la  part,  dans  la  genèse  des  douleurs,  n’est  pas  facile  à  distinguer  de 
celle  revenant  aux  fibres  et  cellules  sensitives. 

La  réflexothérapie  de  détente  donne,  alors,  des  améliorations,  parfois 
complètes,  tant  que  la  crispation  ne  se  reproduit  pas.  Donc,  le  résultat 
dépend,  pratiquement  dans  nombre  de  cas,  de  l’irritabilité  vago-sympa¬ 
thique,  suivant  qu’elle  est  ou  non  réductible. 
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Troubles  moteurs. 

Le  cercle  vicieux  indiqué  pour  l’interprétation  des  douleurs  se  retrouve 
à  propos  des  troubles  moteurs.  L’irritation  vago-sympathique  coïncidant 
avec  l’atteinte  de  la  voie  motrice,  peut,  par  crispation  tissulaire,  irriter  un 
muscle  ou  un  groupe  de  muscles,  produisant  :  crampes,  soubresauts, 
exagération  de  l’excitabilité  idio-musculaire  et  des  réflexes  tendineux, 
voire  même  l’extension  de  l’orteil,  alors  que  l'examen  neurologique  le 
plus  minutieux  reste  complètement  négatif.  La  détente  des  crispations 
supprime,  alors,  toute  manifestation  d’bypermotilité,  qui  se  reproduit 
avec  elle. 

Dans  les  affections  neurologiques  les  plus  diverses,  l’irritabilité  des 
tissus  interstitiels  est,  d’ordinaire,  augmentée  dans  les  régions  atteintes 
de  troubles  moteurs,  et  la  détente  tissulaire  améliore  les  troubles  que  la 
crispation  semblait  amplifier.  Nous  comprenons  ainsi  pourquoi  l’émotion, 
en  causant  la  crispation,  peut  provoquer  une  crise  de  contracture,  de 
tremblement,  de  spasmes,  de  tics  ou  de  myoclonies,  que  l’on  peut,  d’autre 
part,  déclancher  par  excitation  de  quelque  point  réflexogène  de  crispation 
tissulaire. 

Les  rétractions  musculo-tendineuses,  la  limitation  des  mouvements,  et 
même,  dans  les  myopathies,  leur  force,  peuvent  être,  plus  ou  moins  mo¬ 
difiées  par  détente  tissulaire  qui  diminue  l’enraidissement  et  améliore  la 
nutrition  sanguine  et  lymphatique. 

Troubles  de  la  nutrition. 

Aux  points  où  se  développe  la  congestion  exsudative,  tissus  et  organes 
souffrent  d’une  irrigation  sanguine  défectueuse,  et  sont  infiltrés  d’une 
lymphe  toxique.  De  plus,  crispations  et  enraidissements  indurent  et  ré¬ 
tractent  les  tissus  conjonctivo-lymphatiques  périvasculaires  et  irritent  les 
éléments  nerveux  soumis  à  cette  étreinte  ;  il  est  facile  de  le  vérifier,  en 
explorant  les  tissus  interstitiels  dans  les  affections  artérielles  ou  veineuses, 
les  névrites,  les  troubles  physiopathiques,  le  syndrome  de  Volkmann. 
La  détente  des  enraidissements  donne,  alors,  des  améliorations  dont  le 
degré  permet  d’apprécier,  dans  chaque  cas,  l’importance  relative  du 
spasme  tissulaire.  Au  cours  du  traitement  réflexothérapique,  on  est,  par¬ 
fois,  surpris  par  l’assouplissement  inespéré  de  tissus  d’aspect  scléreux, 
le  retour  des  battements  artériels,  de  la  chaleur,  des  oscillations  sphyg- 
niomanométriques  en  des  régions  dont  l’ischémie  semblait  définitive. 
Certaines  varicosités  s’atténuent,  si  les  infiltrats  et  enraidissements  péri¬ 
vasculaires  disparaissent.  Des  groupes  musculaires  en  état  d’atrophie 
ligneuse  reprennent  souplesse  et  fonctionnement  normaux. 

Certes,  les  troubles  trophiques  proprement  dits  ne  s’expliquent  pas 
par  de  simples  réactions  fonctionnelles.  Mais,  les  bourrelets,  les  indura¬ 
tions  et  infiltrats  qui  environnent  les  régions  malades  sont  utilement 
combattus  par  la  réflexothérapie  de  détente,  qui  améliore  douleur,  moti¬ 
lité,  nutrition  sanguine  et  lymphatique.  Des  membres  menacés  d’ampu¬ 
tation  ont  pu,  ainsi,  être  sauvés. 
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Ajoutons,  en  terminant,  que  la  simultanéité  de  troubles  fonctionnels 
multiples,  altérant  circulation  sanguine  et  lymphatique  ainsi  que  le 
fonctionnement  des  éléments  nerveux  et  des  organes  et  appareils,  déter¬ 
mine,  dans  tout  l’organisme,  des  troubles  dont  la  complexité  rend  l’ana¬ 
lyse  presque  impossible.  C’est  ainsi  que  la  réflexothérapie  de  détente,  si 
elle  ramène  à  l’équilibre  l’ensemble  des  réactions  vago-sympathiques, 
donne  un  aspect  de  santé  euphorique,  diminue  la  fatigabilité  musculaire, 
cérébrale,  sensorielle,  apaise  l’irritabilité  nerveuse,  supprime  ou  atténue 
vertiges,  frissons,  frilosité,  bourdonnements  d’oreilles,  régularise  le  som¬ 
meil,  le  transit  digestif  et  les  fonctions  d’assimilation  générale. 

En  résumé,  dans  le  tissu  conjonctive-lymphatique,  existent  des  réac¬ 
tions  neurotoniques,  dues  à  une  rétractilité  distincte  de  la  vaso-motricité, 
mais,  comme  elle,  dépendantes  de  l’innervation  vago-sympathique.  Ces 
réactions  neurotoniques  créent  ou  amplifient  de  nombreux  troubles  vago- 
sympathiques,  de  la  sensibilité,  de  la  motilité,  de  la  nutrition  générale. 

L’étude  objective  de  ces  réactions  permet  de  leur  adapter  des  moyens 
thérapeutiques,  médicamenteux  et,  surtout,  physiothérapiques,  accordés 
aux  réactions  à  modifier,  sans  en  provoquer  d’autres.  Ces  méthodes  as¬ 
surent  l’amélioration  des  troubles  dus  aux  réactions  neurotoniques  toutes 
les  fois  que  leur  cause  n’est  pas  complètement  irréductible. 


RÉFLEXES  TONIQUES  DANS  LES  AFFECTIONS 
PÉRIPHÉRIQUES 


D.  A.  CHAMBOUROFF  (Moscou) 
{Institut  clinique  de  la  contrée  de  Moscou) 


Des  réflexes  toniques  dans  les  affections  des  nerfs  périphériques  ce 
n’est  que  le  symptôme  de  Kernig  dans  la  sciatique  qui  a  été  mentionné 
par  certains  auteurs.  Bechterev  le  croyait  être  en  dépendance  de  l’aug¬ 
mentation  du  tonus  réflexe  dans  les  fléchisseurs  de  la  jambe  provoquée 
par  une  tension  des  racines.  En  1928,  j’ai  pu  constater,  le  premier,  deux 
autres  réflexes  toniques  dans  la  sciatique  radiculaire.  Les  observations 
ultérieures  ont  démontré  que  ces  réflexes  sont  aussi  présents  dans  les 
formes  neuralgiques  des  polyneurites. 

Ces  réflexes  sont  les  suivants  : 

1°  Le  réflexe  de  la  tête  sur  la  jambe  :  une  flexion  passive  de  la  tête 
sur  la  poitrine  provoqué  un  mouvement  de  flexion  de  la  hanche  et  dans 
le  genou  du  membre  affecté.  Dans  les  cas  très  prononcés  (s’il  y  a  de 
fortes  douleurs)  on  obtient  aisément  ce  réflexe  aussi  bien  dans  la  position 
supine  du  malade.  Dans  les  cas  moins  prononcés  il  ne  s’obtient  que 
quand  le  malade  est  assis  les  jambes  étendues.  Parfois  le  mouvement 
ci-dessus  décrit  fait  défaut,  mais  on  observe  une  tension  musculaire 
visible  ou  une  secousse  particulière  de  la  jambe. 

2»  Le  réflexe  controlatéral  d’une  jambe  sur  l’autre  :  en  élevant  la 
jambe  intacte  étendue  ou  en  redressant  la  jambe,  la  hanche  ayant  été 
auparavant  fléchie  sur  le  bassin  (ce  qu’on  laisse  de  préférence  exécuter 
par  des  secousses  énergiques),  il  apparaît  dans  l’autre  extrémité  un  mou¬ 
vement  de  flexion  de  la  hanche  et  de  la  jambe  et,  contrairement  à  cela, 
l’élévation  de  l’extrémité  malade  provoque  une  flexion  de  l’extrémité 
saine. 

Une  étude  clinique  détaillée  de  ces  réflexes  a  démontré  ce  que  suit. 

Les  deux  réflexes  apparaissent,  comme  de  règle,  dans  les  formes  aiguës 
de  la  sciatique  radiculaire  accompagnée  de  symptômes  douloureux  très 
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accusés.  Le  premier  réflexe  ne  s’obtient  que  dans  les  cas  présentant  le 
symptôme  douloureux  de  Néri-Lindner,  l’autre  que  lorsque  se  trouve 
le  réflexe  de  Lasègue  croisé  (symptômes  de  Mantau-Martine  et  de  Fayrz- 
tein).  Quand  ces  symptômes  douloureux  s’affaiblissent,  les  réflexes  toni¬ 
ques  s’affaiblissent,  eux  aussi  dans  leur  intensité  tout  en  se  maintenant 
néanmoins,  dans  certains  cas,  après  la  disparition  complète  des  phéno¬ 
mènes  douloureux.  Dans  les  formes  neuralgiques  de  la  polyneurite  le 
réflexe  de  la  tête  est  bilatéral  et,  au  point  de  vue  morphologique,  sembla¬ 
ble  au  symptôme  supérieur  de  Broudzinsky  dans  la  méningite.  Dans  les 
formes  paralytiques  ces  deux  réflexes  font  défaut.  Dans  la  polyneurite 
on  observe  parfois  un  réflexe  analogue  de  flexion  (comme  une  réponse  à  la 
flexion  de  la  tête)  aussi  dans  les  membres  supérieurs  (voir  plus  bas). 
Enfin,  dans  un  cas  de  radiculite  lombaire  supérieure  (affection  des  raci¬ 
nes  I-III)  chez  un  malade  ayant  ses  jambes  toujours  fléchies,  la  fle¬ 
xion  passive  de  la  tête  était  suivie  par  un  mouvement  d’extension  des 
jambes.  Apparemment,  la  variabilité  du  réflexe  dans  ce  cas  se  trouvait 
dépendre  moins  de  la  localisation  du  processus  pathologique  que  de 
la  position  initiale  des  extrémités.  On  a  pu,  de  plus,  noter  des  variations 
considérables  dans  l’intensité  et  l’apparition  des  réflexes  ayant  été  en 
dépendance  tant  de  l’intensité  des  phénomènes  douloureux  que  de  l'âge 
et  des  particularités  individuelles  et  constitutionnelles  du  malade  :  cette 
dépendance  de  l’intensité  des  symptômes  douloureux  faibles,  les  réflexes 
toniques  sont  assez  manifestes,  et,  inversement,  l’insignifiance  ou  l’ab¬ 
sence  des  réflexes  est  parfois  constatée,  les  douleurs  étant  bien  accusées. 
Des  deux  réflexes,  le  réflexe  contro-latéral  s’est  manifesté  plus  fréquem¬ 
ment  que  celui  de  la  tête  et  on  observe  beaucoup  plus  rarement  une  disso¬ 
ciation  de  ces  réflexes  à  l’avantage  du  second. 

Dans  l’âge  enfantin,  les  réflexes  sont  plus  démonstratifs  et  on  les  obtient 
même  quand  les  phénomènes  douloureux  sont  très  peu  accusés.  Enfin,  chez 
les  personnes  émotionnables,  avec  des  réactions  neurasthéniques  et  hysté¬ 
riques,  les  réflexes  sont  ordinairement  plus  prononcés  et  sans  aucun 
rapport  avec  les  symptômes  douloureux.  En  outre,  ils  sont  plus  fréquem¬ 
ment  évidents  chez  les  femmes  que  chez  les  hommes. 

Broudzinsky  a  décrit  des  réflexes  morphologiquement  semblables  dans 
la  méningite,  la  maladie  de  Little,  et  chez  d’autres  enfants  ayant  des 
lésions  pyramidales  (réf.  contro-latérales). 

Cet  auteur,  comme  aussi  d’autres  après  lui,  regardait  ces  réflexes 
comme  pathognomoniques  pour  une  affection  des  méninges  cérébrales 
et  c’est  pourquoi  ces  réflexes  ont  reçu  la  réputation  d’être  des  réflexes 
méningiens.  Du  reste,  le  réflexe  contro-latéral  que  nous  venons  de  décrire 
diffère  à  un  certain  degré,  par  la  méthode  de  sa  provocation,  du  symptôme 
de  Broudzinsky  :  d’après  ce  dernier,  la  flexion  passive  de  la  hanche  et  de 
la  jambe  d’un  membre  cause  un  mouvement  de  flexion  dans  l’autre  mem¬ 
bre,  tandis  que  la  condition  nécessaire  pour  la  provocation  de  notre 
réflexe  consiste  dans  l’extension  maximale  de  la  jambe,  la  hanche  fléchie. 
Dans  une  telle  modification,  ce  réflexe  s’obtient  aussi  dans  la  ménin- 
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gite  et  cela  d’une  façon  plus  expressive  que  par  la  méthode  de  Broud- 
zinsky.  Balduzzi  a  décrit  des  réflexes  d’extension,  contro-latéral  et  cervical, 
dans  les  tumeurs  cérébrales. 

En  dehors  des  affections  périphériques  et  des  méningites,  j’ai  observé 
ces  deux  réfle.xes  dans  bon  nombre  des  lésions  cérébrales  :  chez  les  enfants 
avec  suites  d’encéphalite  en  présence  des  lésions  pyramidales,  dans  les 
tumeurs  cérébrales  avec  symptômes  d’hypertension  intracrânienne,  consi¬ 
dérables  dans  les  états  de  stupeur  mentale,  les  états  comateux  ;  dans  ces 
derniers  cas,  les  réflexes  en  flexion  s’associent  souvent  à  une  extension 
simultanée  des  orteils,  aux  réflexes  de  Magnus  et  de  Klejn  ;  ils  obtiennent 
souvent,  au  moyen  d’autres  excitations  dans  des  zones  différentes  :  le  ré¬ 
flexe  à  la  pique,  la  flexion  de  la  main.  Dans  les  cas  d’une  récente  hémi¬ 
plégie,  le  réflexe  de  la  tête  s’obtient ,  ordinairement  sur  le  membre  non 
paralysé  (Walsh). 

D’après  nos  observations,  les  réflexes  considérés  se  manifes¬ 
tent  le  plus  régulièrement,  de  toutes  les  affections  organiques  du  système 
nerveux,  dans  les  méningites,  les  radiculites  lombo-sacrées  (ou  «  funi- 
culites  »)  et  les  polyneurites.  Or,  il  suit  de  ces  observations  cqntrôlées 
et  vérifiées  par  moi  pendant  nombre  d’années,  qu’il  y  a  toute  raison 
d’admettre  les  réflexes  toniques  dans  le  syndrome  des  radiculites  (funicu- 
lites)  lombo-sacrées  (ainsi  quede  la  polyneurite). 

En  même  temps,  nous  obtiendrons  avec  ces  réflexes  un  symptôme  ob¬ 
jectif  et  d’une  assez  grande  valeur  d’une  affection  tellement  «  subjective  » 
qu’est  la  sciatique. 

Dans  un  travail  antérieur  (1),  je  liais  l’apparition  des  réflexes  toni¬ 
ques  à  l’excitation  des  racines  qui  demandent  que  le  membre  soit 
mis  dans  une  position  antalgique  la  plus  appropriée.  L’étude  ultérieure 
de  ces  réflexes,  surtout  dans  une  série  d’autres  affections  du  système  ner¬ 
veux,  et  les  variations  observées  par  nous  dans  le  composant  moteur  des 
réflexes,  ont  montré  que  ce  point  de  vue  n’est  pas  tout  à  fait  exact. 

Comme  je  l’ai  déjà  mentionné,  nos  réflexes  sontmorpbologiquement  sem¬ 
blables,  sauf  certaines  exceptions,  aux  symptômes,  supérieur  et  inférieur, 
de  Broudzinsky.  Ces  symptômes  sont  regardés  par  Broudzinsky  lui-même, 
ainsi  que  par  d’autres  auteurs,  comme  réflexes  méningiens.  Mais  ce 
terme  «méningien»,  ainsique  «radiculaire»,  ne  nous  explique  guère 
le  mécanisme  des  réflexes.  Balduzzi,  qui  s'est  occupé  de  ces  réflexes, 
les  croit  être  des  réflexes  de  posture  et  affirme  qu’ils  n’apparaissent  qu’en 
présence  d’une  hypertonie  de  flexion  dans  les  jambes  liée  à  l’altération  de 
l’activité  cérébrale  qui  réalise  ainsi  les  réflexes.  Les  arguments  de  Bal¬ 
duzzi  sont  parfaitement  logiques,  surtout  dans  leur  deuxième  partie,  puis¬ 
qu’il  a  observé  les  réflexes  de  flexion  ainsi  que  le  réflexe  d’extension  dé¬ 
crit  par  lui,  dans  les  affections  cérébrales;  néanmoins,  la  théorie  de  Bal¬ 
duzzi  ne  peut  pas  expliquer  ces  réflexes  au  point  de  vue  des 
symptômes  des  affections  périphériques.  Hofif  et  Schilder  comptent  le 
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symptôme  supérieur  de  Broudzinsky  parmi  les  réflexes  toniques  du  cou 
(ainsi  que  Balduzzi),  c’est-à-dire  que  l’apparition  de  ce  réflexe,  ici  comme 
ailleurs,  doit  être  liée  aux  affections  cérébrales 


joint  du  départ  de  l’ex- 
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la  formation  d’un  foyer  d'excitabilité  augmentée  dans  la  zone  sensitive  de 
la  moelle  épinière.  Ce  qui  se  passe  ainsi  et  que  ce  n’est  pas  la  ten¬ 
sion  des  racines  qui  provoque  les  douleurs,  est  démontré  par  notre  ob¬ 
servation  sur  une  femme  atteinte  d’un  cancer  d’os  sacré  avec  lésion  con¬ 
sécutive  des  vertèbres  sacrées  ;  or,  chez  cette  malade,  la  flexion  palmaire 
passive  de  la  main  gauche  provoquait  toujours  une  douleur  intense  dans 
la  fesse  et  la  face  poplitéenne.  Dans  la  suite  nous  observions  un  phéno¬ 
mène  analoguedans  un  nombre  de  cas  de  sciatique  aiguë  radiculaire.  C’est 
ainsi  que  la  présence  d’un  foyer  d’excitabilité  augmentée  (au  sens  de  la 
dominante  d’Oukhtomski)  dans  la  substance  grise  de  la  moelle  épinière 
est,  à  notre  avis,  une  prémisse  nécessaire  pour  l’apparition  des  réflexes  to¬ 
niques  dans  les  affections  périphériques. 

A  juger  du  composant  moteur  des  réflexes  sous  considération  on 
pourrait  les  identifier  avec  les  réflexes  spinaux  de  défense  (Marie  et  Foix) 
comme  aussi  les  réflexes  de  Broudzinsky.  Cette  identité  est  confirmée  par 
le  changement  de  la  forme  du  mouvement  du  membre  qui  se  trouve  en 
dépendance  de  la  position  initiale  de  celui-ci.  Bôhme  qui  étudiait  le  phé¬ 
nomène  de  l’automatisme  spinal  dans  les  lésions  transversales  de  la  moelle 
épinière  a  aussi  observé  le  réflexe  de  flexion  opposé  (controlatéral)  ainsi 
que  les  réflexes  de  flexion  et  d'extension  qui  était  en  correspondance 
avec  l’attitude  du  membre.  Broudzinsky,  lui  aussi,  a  décrit  dans  la  mé¬ 
ningite  des  mouvements  soit  de  flexion,  soit  d’extension  dans  le  réflexe 
opposé. 

L’observation  qui  suit  démontre  que  des  phénomènes  analogues  peu¬ 
vent  aussi  être  observés  dans  les  lésions  des  nerfs  périphériques  tant  dans 
le  réflexe  opposé  que  dans  celui  de  la  tête  sur  la  jambe. 

La  malade  E...,  âgée  de  38  ans,  paysanne.  En  1933,  elle  avait  des  accès  de  sciatique 
aiguë  à  droite,  avec  une  sensation  simultanée  d’engourdissement  dans  le  petit  doigt  de  la 
main  droite.  Les  douleurs  dans  la  jambe  allaient  s’atténuant  mais  l’engourdissement 
devenait  plus  accusé  et  au  cours  de  deux  mois  englobait  tous  les  doigts  (laissant  libre  le 
pouce)  à  droite  et  le  petit  doigt  à  gauche  :  après  quoi  les  douleurs  dans  la  jambe  droite 
s’exacerbèrent  de  nouveau  et  des  douleurs  dans  le  membre  inférieur  gauche  apparu¬ 
rent  ainsi  que  l’engourdissement  dans  les  deux  pieds.  La  marche  devint  difficile,  la 
malade  traînait  sa  jambe  droite,  une  faiblesse  de  deux  bras  et  une  certaine  maladresse 
de  leurs  mouvements  apparurent. 

Examen  clinique.  —  11  y  a  faiblesse  dans  les  deux  bras  qui  est  plus  accentuée  dans  les 
parties  distales  de  ceux-ci  ;  c’est  surtout  la  flexion  des  2  à  4  doigts  qui  s’accomplit 
avec  difficulté  tandis  que  leur  extension  est  suffisante.  Faiblesse  des  deux  jambes  plus 
prononcée  du  côté  droit  et  dans  les  parties  distales  des  membres.  En  marchant,  la 
malade  traîne  la  jambe  droite.  Les  réflexes  tendineux  des  membres  supérieurs  sont 
diminués,  les  périostaux  font  défaut  ;dans  les  membres  inférieurs  tousles  réflexes  tendi¬ 
neux  sont  abolis.  Les  réflexes  abdominaux  sont  conservés.  A  l’extension  de  l’avant- 
bras  on  constate  une  augmentation  du  tonus  de  flexion,  et  la  même  chose  s’observe 
aussi  dans  les  fléchisseurs  des  jambes  (symptôme  de  Kernig).  Symptôme  de  Neri  très 
accusé  dans  la  main  droite  et  moins  prononcé  à  gauche.  Le  réflexe  de  Meyer  est  positif. 
Ataxie  de  toutes  les  extrémités  plus  marquée  à  droite.  Mouvements  synkinétiques  dans 
les  membres  supérieurs.  Sensibilité  :  diminution  des  sensibilités  superficielles  dans  la 
moitié  gauche  de  la  face.  Aux  extrémités  les  troubles  de  la  sensibilité  révèlent  un 
type  distal  mais  avec  prédominance  aux  surfaces  latérales  des  jambes  et  sur  les  côtés 
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médiaux'  des  bras.  La  sensibilité  articulaire  et  musculaire  est  un  peu  plus  profondément 
affectée  que  la  sensibilité  à  la  douleur  et  à  la  sensibilité  thermique.  La  pression  sur  les 
troncs  nerveux  des  jambes  provoque  une  vive  douleur  surtout  à  droite  ;  dans  les  bras, 
la  douleur  à  la  pression  est  moins  accentuée.  Toutes  les  branches  du  nerf  trijumau 
gauche  ainsi  que  les  deux  nerfs  occipitaux  sont  douloureux  à  pression.  Le  symp- 
tfime  de  Lasègue  est  bien  prononcé  des  deux  côtés  ;  symptôme  croisé  de  Lasègue 
(à  droite),  symptôme  de  Neri-Lindner  bien  marqué.  La  flexion  de  la  main  droite  provo¬ 
que  une  douleur  dans  le  sacrum  et  dans  la  fosse  poplitée  droite.  La  même  chose  dans 
la  flexion  de  la  main  gauche,  mais  de  moindre  degré.  Hyperpathie  sur  les  deux  pieds 
plus  à  droite.  Diagnostic  :  polynévrite  avec  affection  prédominante  du  côté  droit 
et  surtout  des  racines  sacro-lombaires  droites. 

Réflexes  Ioniques.  —  La  flexion  de  la  tête  en  avant  provoque  un  vif  mouvement  de 
flexion  des  deux  jambes  et  une  flexion  légère  de  Tavant-bras  droit.  Si  les  jambes  avaient 
été  antérieurement  fléchjes,  alors  l’inclinaison  de  la  tête  sur  la  poitrine  était  suivie 
par  une  extension  complète  des  deux  jambes.  Si  une  jambe  avait  été  fléchie  et  l’autre 
étendue  alors  en  inclinant  la  tête  en  avant,  la  jambe  fléchie  s’étendait  et  l’étendue  se 
fléchissait  (dg.  1)  ;  en  répétant  ainsi  la  flexion  passive  de  la  tête  on  pouvait  provoquer 
plusieurs  fois  des  mouvements  opposés  par  leur  forme  dans  les  jambes,  mouvements 
qui  sont  semblables  à  ceux  qu’on  observe  chez  les  nouveau-nés. 

En  élevant  la  jambe  étendue  l’autre  jambe  exécutait  un  mouvement  de  flexion  si 
elle  avait  été  auparavant  étendue;  en  ce  cas  si  la  jambe  avait  été  préalablement  mise  en 
l’altitude  de  flexion  alors  le  mouvement  avait  le  caractère  d’extension.  Enfin  nous  avons 
noté  chez  la  même  malade  que  chaque  fois  la  position  flexion  passive  palmaire  de  la 
main  droite  était  suivie  d’un  vif  réflexe  de  flexion  dans  les  deux  jambes  (flg.  2);  néan¬ 
moins,  dans  ce  procédé,  si  les  jambes  avaient  été  préalablement  fléchies,  elles  répondaient 
de  même  par  un  mouvement  d’extension.  A  l’examen  répété  pendant  quelques  jours 
nous  observions  invariablement  chez  la  malade  un  changement  de  la  forme  du  réflexe 
qui  était  en  dépendance  de  l’attitude  initiale  des  jambes. 


Ainsi,  nous  avons  noté,  également  dans  les  affections  des  nerfs  périphé¬ 
riques,  l’existence  d’un  changement  de  la  forme  du  mouvement  de  l’extré¬ 
mité  dépendant  de  la  position  initiale  de  celle-ci  qui  se  trouve  en  analogie 
avec  les  mêmes  phénomènes  qui  furent  observés  par  Bôhme  dans  les  affec¬ 
tions  spinales  et  par  Broudzinsky  dans  les  méningites.  Cette  unité  mor¬ 
phologique  de  ces  deux  sortes  de  réflexes  parle,  à  notre  avis,  en  faveur 
de  la  parenté  pathogenétique  de  ceux-ci;  c’est  pourquoi  nous  sommes  por¬ 
tés  à  regarder  les  réflexes  «  radiculaires  »,  que  nous  venons  de  décrire 
ici,  comme  appartenant  au  type  de  réflexes  spinaux  de  défense  qui  obéis¬ 
sent  aux  lois  des  réflexes  médullaires  établies  par  Sherrington  et 
Magnus. 

Nous  avons  établi  un  changement  analogue  delà  forme  de  mouvement 
aussi  bien  dans  l’inclination  de  la  tête  en  avant,  ce  qui  distingue  notre 
réflexe  du  réflexe  classique  du  cou  ;  ce  fait,  tout  en  confirmant  la  nature 
spinale  de  ce  réflexe,  souligne  en  même  temps  la  particularité  des  facteurs 
qui  conditionnent  son  apparition  dans  les  affections  périphériques. 

Ces  réflexes  sont  physiologiquement  présents  chez  les  nouveau-nés 
(Freidenberg,  Peiper)  et  ils  appartiennent  aux  anciennes  attitudes  phy¬ 
siologiques  des  membres  dans  la  course  quadrupédale  ou  la  reptation. 
Chez  l’homme  adulte  les  vieilles  altitudes  se  modifient  et  souffrent  une  in¬ 
hibition.  Mais  dans  certaines  conditions  elles  peuvent  être  défrénées  et 
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apparaître  dans  leur  forme  originale.  De  telles  conditions  se  voient  tant 
dans  les  affections  du  cerveau  qui  réalise  l’inhibition  que  celles  de  la  moelle 
épinière  qui  est  la  conductrice  des  impulsions  d’enra5'ement.  lien  est  au¬ 
trement  dans  les  cas  d’affections  périphériques.  On  ne  peut  alors  parler 
de  l’enlèvement  de  l’influence  inhibitrice  du  cerveau  dû  à  une  des  causes 
mentionnées.  Comme  j’ai  déjà  suggéré  une  prémisse  nécessaire  pour  ob¬ 
tenir  le  réflexe  c’est  la  formation  dans  le  cerveau  des  foyers  d’excitabilité 
augmentée.  Il  faut  noter  que  nous  n’avons  observé  de  réflexes  de 
forme  opposée  que  dans  la  polyneurite.  Dans  la  radiculite  lombo-sacrée,  la 
jambe  préalablement  fléchie  répond,  tant  à  l’inclination  de  la  tête  que 
dans  le  réflexe  du  côté  opposé,  par  une  flexion  ultérieure  de  la  jambe. 
Par  conséquent,  des  mouvements  opposés  par  leur  forme  peuvent  être 
obtenus  soit  dans  l’état  normal  des  centres  médullaires  de  flexion  et  d’ex¬ 
tension  de  la  jambe  (affections  centrales),  soit  dans  le  même  degré  de  leur 
irritation  pathologique  (polyneurite).  Mais  si  le  processus  morbide  crée 
un  tel  foyer  d’excitation  augmenté  dans  un  centre  quelconque,  ce  dernier 
répond  seul  à  toutes  les  impulsions  venant  n’importe  d’où  par  une  action 
qui  est  propre  à  lui  ou  par  un  changement  simultané  ou  permanent  du 
tonus  dans  les  muscles  correspondants  (hypertonie  des  fléchisseurs  de  la 
jambe  pendant  la  sciatique).  Il  n’y  a  aucun  doute,  que  la  création  d’un  tel 
foyer  d’excitation  augmenté  ne  reste  pas  sans  influence  sur  les  centres 
voisins  et  principalement  sur  les  centres  antagonistes  et  même  aussi  sur  les 
centres  correspondants  du  cerveau.  C’est  précisément  la  formation  d’un 
tel  foyer  dans  la  moelle  épinière  qui  est,  à  notre  avis,  la  cause  de  l’en¬ 
lèvement  ou,  à  parler  plus  exactement,  de  l’insuffisance  de  l’influence  inhi¬ 
bitrice  du  cerveau  sur  ce  foyer  et,  par  conséquent,  la  cause  principale  de 
l’apparition  des  réflexes  toniques  dans  les  affections  périphériques.  Ainsi, 
par  le  mécanisme  de  leur  formation,  les  réflexes  toniques  dans  les  affec¬ 
tions  périphériques  se  distinguent  de  réflexes  observés  dans  nos  affections 
centrales. 
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Société  médico-psychologique 


Séance  du  11  Juin  1936 


Présidence  ;  M.  Vurpas 


I.Sept  cas  de  paralysie  générale  avec  confusion  prolongée,  par  MM.  A.  Beley 
et  C.  Nodet. 

Après  restauration  de  l’état  général,  on  pratique  la  malariathérapie  dont  l’effica¬ 
cité  n’est  généralement  pas  immédiate,  mais  apparaît  avec  l’aide  d’une  thérapeutique 
chimique  dont  la  plus  fidèle  est  l’administration  du  stovarsol.  Telle  est  la  conclusion 
do  ces  observations. 

II.  Un  cas  do  buphtalmie  associé  à  l’idiotie,  par  MM.  Brissot  et  Delouc. 

Présentation  d’un  idiot  dont  les  yeux,  énormes  com.ne  ceux  d’un  boeuf,  sont  le  fait 
d’un  glaucome.  Cette  véritable  hydrophtalmie  est  un  symptôme  de  dégénérescence. 
Kéactions  syphilitiques  négatives  dans  les  humeurs.  Nombreux  autres  stigmates  phy¬ 
siques  de  dégénérescence. 

III.  Une  amoureuse  do  prêtres  par  érotisme  d’involution  présénile  chez  une 
paraplégique,  par  MM.  Courbon  et  C.  Feuillet. 

Présentation  d’une  femme  paraplégique  par  poliomyélite  infantile,  dont  l’appétit 
sexuel,  toujours  éveillé,  a  subi  depuis  la  ménopause  une  exacerbation  continuelle,  et  se 
manifeste  par  des  provocations  aussi  bien  homosexuelles  qu’hétérosexuelles.  Leur  pré¬ 
dominance  envers  les  prêtres  semble  due  au  fait  que  le  prêtre  est  pour  une  femme  in¬ 
firme,  sans  relation  et  sans  beauté,  l’homme  le  plus  facile  à  fréquenter.  Il  s’agit  donc 
simplement  d’érotisme  et  non  d’érotomanie. 
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IV.  Paralysie  générale  sénile  et  démence  organique,  par  MM.  .Mahchand  et 
Beaudouin. 

Présentation  des  pièces  d’un  sujet  âgé  de  quatre-vingts  ans  où  l’on  voit  de  nombreux 
ramollissements  cérébraux  par  athérome  et  bulbaires  par  endartérite  spécifique  se 
surajouter  aux  lésions  de  la  paralysie  générale.  Le  diagnostic  primitivement  porté  avait 
été  celui  de  démence  sénile.  Outre  la  présence  de  réactions  humorales  positives,  le  pre¬ 
mier  signe  de  paralysie  générale  fut  un  Argyll. 


V.  Recherches  sur  l’angle  d’impédance  dans  les  maladies  mentales, 
par  Xavier  et  Paul  Abély  et  P.  Guyot. 

Présentation  d’un  appareil  qui  permet  par  les  variations  de  cet  angle  d’étudier  le 
fonctionnement  thyroïdien.  Les  renseignements  facilesà  obtenir  chez  les  aliénés  sont  les 
mêmes  que  ceux  que  fournirait  le  métabolisme  basal  dont  la  recherche  est  impos¬ 
sible  chez  eux.  Paul  Courbon. 


Séance  du  22  Juin  1936. 


Présidence  :  M.  Vurpas. 


1.  Les  aliénés  en  Europe,  par  M.  H.  Bersot. 

Les  statistiques  concernant  les  aliénés  dans  les  divers  pays  d’Europe  sont  loin  d’être 
identiquement  établies.  Leur  comparaison  n’a  pas  une  valeur  absolue,  mais  elle  n’est 
pas  sans  intérêt.  Cette  comparaison  note  que  les  pays  anglo-saxons,  l’Allemagne  et  la 
Suisse,  sont  les  pays  où  les  aliénés  sont  le  plus  nombreux  ;  que  c’est  la  France  où  les 
cyclothymiques  sont  le  plus  nombreux  ;  que  c’est  la  Hongrie  où  les  psychoses  syphili¬ 
tiques  sont  les  plus  nombreuses. 


IL  Troubles  mentaux  par  hypertension  intracrânienne  due  à  ime  compression 
haute  de  la  moelle,  par  M.  A.  Donnadieu. 

Un  syndrome  hallucinatoire  aigu  apparut  brusquement  avant  l’apparition  de  troubles 
neurologiques  pour  lesquels  une  laminectomie  fut  pratiquée  au  niveau  de  C4,  l’examen 
au  lipiodol  indiquant  une  compression  à  ce  niveau.  On  ne  trouva  rien  :  on  referma.  Cela 
suffit  pour  faire  disparaître  les  troubles  mentaux  qui  n’ont  pas  reparu  depuis  un  an  ; 
mais  les  troubles  neurologiques  n’ont  pas  été  modifiés. 


III.  Traitement  par  l’acétylcholine  de  certains  troubles  du  caractère  de 
l’enfance  à  type  d’impulsivité,  par  Dublineau  et  Dorémieux. 

Présentation  de  4  observations  d’enfants  impulsifs  mais  sans  crises  épileptiques 
traités  par  injections  quotidiennes  de  0  gr.  05  centigr.  d’acétylcholine  et  dont  le  com¬ 
portement  a  été  heureusement  modifié  pendant  les  pérides  d’injections. 
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1\'.  Maladie  de  Bourneville  (sclérose  tubéreuse)  à  caractère  familial  et  congé¬ 
nital  avec  association  do  symptômes  de  neurofibromatose  (maladie  de 
Recklinghausen),  par  MM.  Babonneix,  Brissot,  Misset  et  Delsuc. 

Le  caractère  familial  de  la  maladie,  particularité  peu  fréquente,  l’existence  de  tu¬ 
meurs  calcifiées  intracrâniennes,  la  coexistence  d’adénomes  sébacés  et  de  nodules 
cutanés  du  type  des  nodules  de  neurofibromatose  font  l’intérêt  du  cas  prouvant  qu’il 
n’y  a  pas  incompatibilité  entre  la  maladie  de  Bourneville  et  la  maladie  de  Reckling- 


V.  Note  sur  un  essai  de  prophylaxie  des  délires  spirites,  par  MM.  H.  Claude  et 
J.  Cantacuzéne. 

Commentaires  de  l’interdiction,  par  décision  ministérielle  en  Roumanie,  des  repré¬ 
sentations,  séances  et  spectacles  en  liaison  avec  la  magie  et  les  sciences  occultes,  comme 
étant  nuisibles  à  la  santé  publique  et  pouvant  donner  naissance  à  différentes  maladies 
nerveuses  et  mentales. 

VI.  Simulation  de  crises  comitiales,  par  MM.  Rouer  Anolade  etViuART. 

Présentation  d’un  simulateur  qui,  devant  l’assistance,  simule  une  crise  d’épilepsie. 

VII.  Action  vasculaire  et  psychovasculaire  du  scopochloralose.  Quelques  méca¬ 
nismes  physiologiques  de  ses  effets  thérapeutiques  dans  l’hystérie,  par 

H.  Baruk,  M“'  Gévaudan,  R.  Cornu  et  Mathey. 

Baisse  de  la  tension,  ralentissement  du  pouls,  augmentation  du  dicrotisme,  parfois 
baisse  de  la  tension  moyenne  et  variations  do  l’indice  ose illométrique  suivent  rapide¬ 
ment  l’ingestion.  Et,  parallèlement  à  l’action  calmante  sur  l’éréthisme  vasculaire, 
se  produit  l’action  sédative  sur  le  psychisme.  D'  Paul  Courbon. 


Séance  du  9  Juillet  1936. 


Présidence  :  M.  Vurpas. 


I.  Ramollissements  cérébraux  ayant  simulé  une  tumeur  cérébrale,  par  L.  Mar¬ 
chand,  R.  Anolade  et  Vidart. 

C’est  le  résultat  de  l’autopsie  du  malade  présenté  le  9  janvier  dernier  sous  le  titre 
d’épilepsie  généralisée,  ralentissement  intellectuel  et  tumeur  cérébrale  probable.  C’est 
pour  le  diagnostic  de  tels  cas  que  la  ventriculographie  serait  précieuse. 

II.  Psychose  gémellaire,  par  MM.  Heuyer  et  Longuet. 

Présentation  de  2  jumelles  délirantes,  l’une  érotomane  du  type  Clérambault,  l’autre 
qui  a  protégé  l'érotomanie  de  sa  sœur,  a  fait  à  son  tour  un  délire  d’interprétation  sur  un 
thème  de  persécution  et  de  grandeur  adopté  aussitôt  par  l’autre. 
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III.  Présentation  de  deux  jiunelles,  tics  encéphalitiques  chez  l’une,  par 

M.  Heuyer,  Vogt,  M'i®  Lautmann  et  Stern. 

De  deux  jumelles  hérédosyphilitiques  et  ayant  eu  des  convulsions  dans  l’enfance, 
une  seule  présente  des  tics  divers  dont  celui  de  la  prosternation,  avec  un  syndrome  à 
la  fois  pyramidarot  extrapyramidal,  ce  qui  permet  de  conclure  à  une  encéphalite  re¬ 
montant  .1  l’àge  de  9  ans  où  la  malade  fut  atteinte  de  somnolence. 

IV.  Paraphrénie  imaginative  (un  faux  prince  de  Condé),  par  MM.  H.  Clauue, 

P.  SlVADON  et  J.  Fortineau. 

Présentation  d’un  malade  dont  l’identité  réelle  est  inconnue  qui  se  promenait  por¬ 
teur  de  décorations,  et  n’était  connu  que  sous  le  nom  de  Condé.  Outre  le  délire,  on  cons¬ 
tate  une  débilité  mentale  certaine  mais  sans  affaiblissement. 

V .  Gliome  volumineux  du  lobe  frontal  avec  confusion  mentale  guéris  par  l’abla¬ 

tion,  par  MM.  G.  Petit,  Puech,  Balvet  et  Beaudard. 

Présentation  de  l’opéré  dont  les  fonctions  mentales  sont  redevenues  normales, 
malgré  l’excision  d’une  partie  énorme  du  lobe  frontal  droit  dans  lequel  siégeait  la 
tumeur. 

VI.  Révélation  ou  réactivation  par  l’électropyrexie  des  troubles  organiques  et 

psycho-organiques  chez  les  psychopathes,  par  M.  G.  Petit. 

Les  ondes  courtes  réalisent  un  procédé  de  sensibilisation  des  altérations  nerveuses 
des  psychopathes,  par  exemple  en  déterminant  des  crises  oculogyres  ;  cela  va  sans 
doute  par  l’intermédiaire  de  l’hyperpnée  qu’elles  provoquent. 

VII.  Efflorescence  mentale  en  rapport  avec  les  événements  d’actualité, 

par  MM.  Claude,  Sivadon  et  Fortineau. 

En  juin  1936,  périodes  des  grèves,  il  y  eut  à  Sainte-Anne  240  admissions  d’hommes 
contre  165  en  juin  1935.  Les  conflits  sociaux  déterminent  des  troubles  mentaux  chez 
les  prédisposés,  et  peuvent  colorer  les  troubles  mentaux  déjà  existants. 

VIII.  Etat  délirant  anxieux  motivé  par  les  événements  sociaux,  par  R.  Dupouy 

et  M.  Leconte. 

Présentation  d’un  gréviste  chez  qui  l’occupation  d’usine  a  déclanché  un  état  d’anxiété 
avec  idées  délirantes  de  persécution,  par  interprétations  et  craintes  de  représailles. 
Exemple  de  l’influence  des  conflits  sociaux  sur  la  genèse  de  certaines  bouffées  déli¬ 
rantes.  Celle-ci  est  la  première  qui  éclose  chez  le  sujet  présenté. 

IX.  Etat  de  confusion  maniaque  en  rapport  avec  les  événements  actuels,  par 

MM.  R.  Dupouy  etiN'EvEu. 

Présentation  d’un  homme  de  24  ans  dont  les  troubles  mentaux,  différents  par  la 
forme  de  ceux  du  précédent,  ont  la  mCme  origine. 

X.  Hyperplasie  hypophysaire  et  psychose  maniaque  dépressive,  par  MM.  X. 

et  P.  Abély.  R.  Anglade  et  .1.  Rondepierre. 

Troisième  observation  personnelle  aux  auteurs  confirmant  leurs  autres  recherches 
sur  le  dysfonctionnement  hypophysaire  dans  la  psychose  maniaque  dépressive. 

Paul  Courbon. 
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Société  d'Oto-neuro-ophtalmologie  du  Sud-Est. 


2  mai  1936. 


Migraines  ophtalmiques  accompagnées  de  déviation  conjuguée  de  la  tête  et 

des  yeux,  après  encéphalite  typhoïdique,  par  H.  Roger,  Albert-Crémieux 

et  G.  E.  Jayle. 

Un  enfant  de  5  ans  fait  une  fièvre  typhoïde  très  grave  avec  subcoma,  mouvements  de 
rotation  de  la  tête  et  hémiplégie  gauche.  Deux  mois  après,  apparaissent  des  crises  qui 
persistent  è  l’âge  de  9  ans,  tout  en  diminuant  de  fréquence,  et  qui  sont  caractérisées  par 
l’apparition  successive  d’un  scotome,  d’une  déviation  delà  tête  et  des  yeux  avec  vomis¬ 
sements.  L'examen  intercalaire  aux  crises  montre  un  léger  syndrome  de  déficit  pyra¬ 
midal  et  une  dysharmonie  vestibulaire  d’allure  centrale. 

Diplopie  intermittente  préludant  à  l’envahissement  orbitaire 
d’une  mucocèle  frontale,  par  Jean-Sedan. 

L’auteur  a  constaté  l’absence  totale  de  diplopie  au  cours  du  refoulement  en  bas  et 
en  dehors  d’un  globe  oculaire  par  une  mucocèle  frontale  ayant  effondré  le  plafond  orbi¬ 
taire.  Il  existait  pourtant  un  décalage  des  deux  globes  en  hauteur  de  16  millim.  et  un 
éloignement  du  plan  sagittal  selon  l’horizontale  de  20  millim.  de  plus  du  côté  malade  que 
du  côté  sain.  Ce  curieux  silence  symptomatique  est  d’autant  plus  à  souligner  que  la  ma¬ 
lade  avait  présenté  au  cours  de  sa  sinusite  frontale,  avant  tout  envahissement  orbitaire, 
une  diplopie  par  paralysie  intermittente  du  grand  oblique  qui  disparut  totalement  dès 
que  le  plafond  orbitaire  céda. 

L’auteur  estime  que  la  poulie  du  grand  oblique  a  été  respectée,  que  l’effondrement  os¬ 
seux  s’est  produit  en  arrière  d’elle  et  que  les  accès  paralytiques  initiaux  étaient  dus  à 
une  atteinte  directe  du  corps  musculaire  du  grand  oblique  dont  la  face  externe  est  en 
rapport  étroit  avec  le  périoste  orbitaire  aiors  infecté. 

Un  cas  de  paralysie  transitoire  de  la  sixième  paire  secondaire 
à  ime  rachicentèse,  par  A.  Barraux  et  L.  A.  Bordes. 

Chez  un  homme  atteint  de  sciatique  névrite  droite  limitée  au  sciatique  poplité  externe, 
survient  5  jours  après  une  ponction  lombaire  (par  ailleurs  normale)  un  épisode  mé¬ 
ningé  clinique  accompagné  de  diplopie  par  paralysie  du  moteur  oculaire  externe  droit. 
Celle-ci  ne  régresse  qu’au  bout  de  3  semaines.  A  ce  propos,  les  auteurs  soulignent  la  ra¬ 
reté  de  pareils  faits  et  discutent  l’existence  d’un  virus  neurotrope. 

Hémorragie  méningée  par  fracture  du  crâne  ;  syndrome  ponto-cérébelleux 
régressif  par  H.  Roger,  J.  Fioarella  et  J.  E.  Paillas. 

Un  homme  de  50  ans,  à  la  suite  d’un  traumatisme  violent,  présente,  après  un  coma 
transitoire,  un  syndrome  ponto-cérébelleux  gauche  ;  atteinte  des  V,  VII  et  VIII®  nerfs 
crâniens  gauches  avec  signes  cérébelleux  de  ce  même  côté.  Une  radiographie  crânienne 
montre  une  fracture  en  couronne  de  l’écaille  occipitale,  dont  le  trait  se  détache  de  la 
base  mastoïdienne  droite.  Deux  ponctions  lombaires  avaient  retiré  du  liquide  hématique. 
Un  mois  et  demi  après,  tous  les  signes  neurologiques  avaient  disparu.  A  propos  de  cette 
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observation,  les  auteurs  insistent  sur  le  point  d’appel  que  constitue  le  carrefour  ponto- 
cérébelleux  pour  les  collections  hématiques  et  ils  discutent  la  conduite  ii  tenir  en  pareil 
cas,  abstention  ou  intervention  opératoire. 

A  propos  d’un  cas  de  papillite,  au  cours  d’une  intoxication  barbiturique  aiguë, 

par  E.  Aubaret,  G.  E.  .Jayle  et  G.  Farnarier. 

Observation  d’un  malade  venu  consulter  pour  troubles  amblyo  piques  graves,  apparus 
longtemps  après  l’absorption  d’une  forte  dose  de  gardénal.  Œdème  rétinien  bilatéral. 
Amélioration. 


Groupement  Belge 

d’Études  Oto-neuro-ophtalmologiques  et  Neuro-chirurgicales. 


Séance  du  27  juin  1936. 


Présidence  :  M.  Cheval. 


Opbtalmoplègie  totale  causée  par  un  cylindrome  évoluant  depuis  quinze  ans, 

par  MM.  J.  Dagnélie  et  L.  Van  der  Meihen. 

Présentation  d’un  homme  de  40  ans  dont  l’affection  a  débuté  il  y  a  15  ans  par  un 
gonflement  et  des  chatouillements  dans  la  bouche,  du  côté  gauche,  et  un  certain  degré 
de  photophobie  de  l’œil  gauche.  Depuis  deux  ans  s’est  installée  une  diplopie  progres¬ 
sive  par  paralysie  de  l’oculo- moteur  externe  gauche;  le  malade  se  plaignait  en  outre  de 
paresthésies  dans  la  joue  gauche. 

Actuellement,  il  existe  un  ptosis  complet  de  la  paupière  gauche,  l’œil  est  immobile, 
l’acuité  visuelle  fortement  diminuée,  la  pupille  est  rigide  de  ce  côté,  il  y  a  anesthésie  de 
la  cornée,  paralysie  faciale  gauche  avec  atrophie  musculaire,  anesthésie  trigéminale  et 
diminution  de  l’audition  à  gauche.  Le  fond  des  yeux  et  le  champ  visuel  sont  normaux. 

La  radiographie  révèle  une  obscuration  du  sinus  maxillaire  gauche  avec  érosion  delà 
paroi  externe  de  l’orbite.  La  biopsie  a  montré  qu’il  s’agit  d’un  cylindrome  parti  du  sinus 
maxillaire  et  qui  est  étendu  vers  le  sinus  caverneux  en  passant  par  la  fente  orbitaire 
supérieure. 

Les  auteurs  insistent  sur  la  lenteur  de  l’évolution  et  sur  l’absence  de  phénomènes 
douloureux,  malgré  l’extention  de  la  lésion. 

Tumeur  de  l’angle  à  symptomatologie  atypique,  par  MM.  Laruelle,  Crabbé 
et  Massion-Verniory. 

Relation  du  cas  d’une  femme  de  46  ans  souffrant  d’hémicranie  droite  depuis  dix  ans 
et  chez  laquelle  on  vit  apparaître  brusquement  des  troubles  cochléaires  et  vestibulaires. 
Le  début  apoplectiforme,  l’absence  de  signes  d’hypertension,  l’hyperexcitabilité  vesti- 
bulaire  droite  (au  lieu  de  l’hypoexcitabilité  habituelle  en  cas  de  tumeur  de  l’angle), 
font  penser  à  une  lésion  d’origine  circulatoire.  Cependant  des  crises  toniques  bulbaires 
apparaissent  ultérieurement,  indiquant  une  compression  du  tronc  cérébral,  la  formule 
vestibulaire  reste  cependant  atypique. 
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La  trépanation  décompressive  fait  disparaître  les  crises  bulbaires,  mais  la  tumeur  ne 
peut  être  trouvée  à  l’opération. 

11  s’agissait  d’un  neurinome  de  l’acoustique  ayant  déplacé  mécaniquement  le  tronc 
cérébral  longtemps  avant  d’avoir  déterminé  des  lésions  destructives,  ce  qui  explique  la 
symptomatologie  atypique. 

Sur  un  cas  de  tabes  juvénile,  par  MM.  Brandès  et  L.  van  Boüaert. 

A  propos  d’une  observation  personnelle  de  tabes  juvénile  avec  atrophie  optique  chez 
un  jeune  homme  de  18  ans,  les  auteurs  insistent  sur  la  rareté  de  cette  affection  et  sur  ses 
caractères  cliniques  :  précocité  de  l’atrophie  optique,  absence  d’ataxie,  de  douleurs  ful¬ 
gurantes,  de  crises  viscérales,  de  modifications  arthropathiques.  Dans  leur  cas,  les  réac¬ 
tions  sérologiques  du  sang  et  du  liquide  céphalo-rachidien  étaient  positives,  ce  qui  est 
exceptionnel. 

Gliome  primitif  des  nerfs  optiques  (portion  intracrânienne).  Diagnostic  et 
intervention,  par  MM.  L.  van  Bogaert  et  P.  Martin. 

Les  auteurs  insistent  sur  l’intérêt  de  ces  tumeurs  encore  peu  connues  au  point  de  vue 
histologique  et  clinique,  dont  les  unes,  extracraniennes,  se  développent  vers  la  cavité 
orbitaire,  les  autres  intracrâniennes  vers  le  chiasma.  Il  s’agit  presque  toujours  d’en¬ 
fants.  Leur  cas  concerne  un  garçon  de  6  ans  ;  le  diagnostic  fut  basé  sur  l’association 
d’une  névrite  rétro-bulbaire  à  évolution  rapide,  sur  l’absence  de  symptômes  radiolo¬ 
giques  du  côté  de  la  selle  turcique,  sur  l’existence  d’un  syndrome  adiposo-génital  et  de 
taches  café  au  lait  au  niveau  de  la  région  thoraco-abdominale. 

La  radiographie  montre  l’existence  d’une  dilatation  unilatérale  du  trou  optique. 
L’intervention  confirme  le  diagnostic  :  le  nerf  optique  droit  jusqu’au  chiasma  était 
trois  fois  plus  épais  que  le  gauche.  L’ablation  de  la  tumeur  étant  impossible,  la  région 
fut  soumise  à  la  radiothérapie.  La  vision  n’a  plus  baissé  depuis  l’interveniion. 


Cordotomie  antéro-latérale  bilatér2ile  pour  crises  gastriques  dutabes, 
par  MM.  B.  Dujardin  et  P.  Martin. 

Relation  d’un  cas  de  tabes,  sans  douleurs  fulgurantes,  qui  présentait  des  crises  gas¬ 
triques  subintrantes  d’une  durée  atteignant  parfois  plusieurs  semaines. 

Une  malarisation  fut  tentée  sans  succès.  La  cordotomie  antéro-latérale  entre  D3- 
D5  fut  suivie  d’un  excellent  résultat  sur  les  crises  gastriques. 
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RAPPORT 

Les  Arachnoïdites  de  la  base  du  cerveau,  présenté  par  MM.  H.  et  R.  Bourgeois, 
M.  J.  Lapougb  (otologie),  H.  Roger  et  P.  Corsa  (neurologie),  P.  Carlotti  (ophtal¬ 
mologie),  Cl.  Vincent,  Puf.ch  et  Berdet  (neurochirurgie). 

Après  un  bref  historique,  les  auteurs  ont  essayé  de  délimiter  nosologiquement  le  con¬ 
cept  d’arachnoïdite.  Cette  notion  est  issue  du  démembrement  de  l’ancienne  méningite 
séreuse  et  la  confusion  que  Ton  peut  y  voir  encore  résulte  essentiellement  soit  de  cer¬ 
taines  erreurs  terminologiques,  soit  de  la  multiplicité  et  de  la  diversité  des  faits  observés, 
soit  enfin,  surtout,  du  lait  que  les  divers  spécialistes  ne  voient  pas  les  mêmes  malades. 

Si  Ton  veut  rechercher  sur  quel  critère  établir  cette  notion  d’arachnoïdite,  on  se  rend 
compte  que  le  critère  étiologique  étant  trop  divers  et  le  critère  postotitique  ne  pouvant 
être  reconnu  avec  certitude  pour  chaque  malade,  c’est  surtout  sur  les  données  anato¬ 
miques  que  peut  être  basée  cette  notion  d’arachnoïdite. 

Deux  laits  dominent  son  histoire  anatomo-pathologique  :  d’une  part,  la  localisation 
élective  à  certaines  régions  (région  des  lacs  où  le  feutrage  est  plus  dense,  voisinage  de 
cavités  de  la  face).  D’autre  part,  la  faculté  curieuse  que  possède  l’arachnoïde  de  conti¬ 
nuer  pour  son  propre  compte,  le  processus  inflammatoire,  alors  que  l’infection  d’ori¬ 
gine  (externe  ou  encéphalique)  est  guérie  depuis  longtemps. 

Ainsi  peut-on  rejeter  du  cadre  des  arachnoïdites,  les  syndromes  globaux  d’hyperten¬ 
sion  d’origine  mécanique  (hydrocéphalie  aiguë,  en  particulier  otitique,  méningite  séreuse 
généralisée).  Mais  rentrent  avec  certitude  dans  ce  cadre,  les  arachnoïdites  localisées 
dans  la  région  optochiasmatique  ou  à  la  fosse  postérieure  (adhérentielles,  kystiques 
mixtes), et  ies  formes  à  iocaiisations  multiples.  Doivent  y  entrer  également  les  cas  où 
Tarachnoïdite  de  la  grande  citerne,  fermant  les  orifices  d’évacuation  du  4®  ventricule, 
réalise  une  hydrocéphalie  intraventriculaire.  Doivent  enfin  y  être  admis,  avec  quelques 
réserves,  les  syndromes  d’hydrocéphalie  de  la  fosse  postérieure,  quand  les  syndromes 
d’évolution  subaiguë  ou  chronique,  traduisent  une  fixation  des  lésions,  liées  elles- 
mêmes  à  une  participation  d’arachnoïdite. 

Dans  le  chapitre  suivant  sont  longuement  exposées  les  conditions  anatomiques  nor¬ 
males  :  constitution  histologique  de  l’arachnoïde  et  des  espaces  arachnoïdiens  (diversité 
des  opinions,  certains  maintenant  l’individualité  de  T  arachnoïde,  d’autresla  contondant 
d’une  part  avec  la  pie-mère  en  leptoméninge,  d’autres  avec  la  dure-mère  ou  pachymé- 
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ninge)  ;  la  disposition  de  l’espace  cloisonné  suivant  les  régions  ;  enfin  les  relations,  d’une 
part,  avec  les  formations  cavitaires  osseuses  et  les  lymphatiques  de  la  base  du  cerveau 
(secteur  auriculaire,  système  naso-sinusien),  d’autre  part,  les  rapports  avec  le  paren¬ 
chyme  nerveux  et  le  sang  circulant.  L’espace  cloisonné  d’arachnoïdite  apparaît  donc 
comme  un  véritable  lieu  commun  entre  le  parenchyme  nerveux  et  le  sang  d’une  part, 
les  cavités  de  la  face  et  les  systèmes  lymphatiques  des  fosses  nasales  et  du  cavum  d’au¬ 
tre  part.  Ainsi  s’explique-t-on  que  la  pathologie  de  l’arachnoïde  n’ait  pas  d’individua¬ 
lité  étiologique,  qu’elle  participe  d’une  part  des  encéphalites  et  des  infections  générales, 
d’autre  part,  des  infections  des  cavités  de  la  face  et  qu’elle  ne  doive  son  individualité 
qu’à  cette  faculté,  relevée  plus  haut,  d’évoluer  pour  son  propre  compte  quand  l’affec¬ 
tion  originelle  est  déjà  terminée. 

L'anatomie  pathologique  expose  d’abord  les  lésions  macroscopiques,  les  arachnoï- 
dites  optochiasmatiques,  type  adhérentiel  à  trois  degrés,  type  atrophique  et  forme  kys- 

Pour  la  fosse  postérieure,  plusieurs  types  s’opposent  les  uns  aux  autres.  D’abord  le 
type  limité  kystique  et  le  type  limité  fibreux,  en  tout  point  analogues  à  ceux  que  nous 
avons  vus  dans  la  fosse  antérieure  ;  ensuite  le  type  d’hydrocéphalie  par  arachnoïdite 
de  la  fosse  postérieure  et  des  hydrocéphalies  ou  hydropisies  diffuses  de  la  fosse  posté¬ 
rieure,  avec  participation  d’arachnoïdite. 

Les  lésions  histologiques  font  malheureusement  jusqu’ici  l’objet  de  peu  d’études, 
leur  interprétation  dépend  de  l’idée  que  chaque  auteur  se  fait  de  la  constitution  anato¬ 
mique  de  l’arachnoïde  ;  certains  décrivant  d’un  bloc  les  réactions  de  la  leptoméninge, 
d’autres  maintenant  l’individualité  de  l’arachnoïde. 

Etiologie  : 

Quatre  grandes  étiologies  se  partagent  l’origine  des  arachnoïdites  ;  le  traumatisme, 
les  infections  à  point  de  départ  dans  les  cavités  de  la  lace  (sinusite,  otite,  infections 
banales  des  fosses  nasales  et  du  pharynx  ;  ces  différentes  infections  étant,  dans  la  règle 
peu  violentes,  peu  virulentes,  ce  qui  rend  compte  du  caractère  régulièrement  aseptique 
de  la  réaction  arachnoïdienne).  Les  infections  neurotropes,  parmi  lesquelles  l’encépha¬ 
lite,  sous  toutes  ses  formes,  tiennent  une  place  capitale  ;  enfin,  et  à  un  moindre  degré, 
les  infections  générales. 

La  transmission  de  l’infection  se  lait  suivant  le  lieu  de  l’infection  d’origine,  par  des 
voies  différentes,  parmi  lesquelles  on  doit  signaler  l’importance  de  la  voie  lymphatique 
(Monier-’Vinard)  à  côté  de  cette  réaction  de  voisinage,  une  réaction  à  distance  vasculo- 
sécrétoire  et  des  phénomènes  de  blocage  qui  peuvent  s’associer. 

'Vient  ensuite  l'étude  des  sgmplômes  et  des  diagnostics  des  arachnoïdites  opto-chiasma- 
tiques. 

D’abord  une  étude  analytique  de  leur  symptomatologie  visuelle,  nerveuse  associée, 
radiologique  et  ventriculographique  ;  puis  l’étude  des  groupements  en  formes  cliniques  : 
d’abord  le  type  ou  syndrome  chiasmatique  sans  tumeur  de  Cushing  avec  ses  8  formes  ; 
1“  scotome  central  unilatéral  avec  fond  normal  ;  2»  scotome  central  unilatéral  avec  pâ¬ 
leur  papillaire  du  même  côté  ;  3“  scotome  central  bilatéral  avec  pâleur  papillaire  des  deux 
côtés  ;  4“  scotome  central  bilatéral  avec  stase  papillaire  bilatérale  ;  5“  amaurose  unila¬ 
térale  avec  atrophie  optique  et  stase  papillaire  du  côté  opposé  ;  6°  amaurose  unilatérale 
avec  atrophie  optique  d’un  côté,  scotome  central  et  stase  de  l’autre  ;  7“  scotomes  cen¬ 
traux  et  rétrécissements  périphériques  variés  ;  8“  amaurose  bilatérale  sans  aucune  modi¬ 
fication  du  fond  d’oeil. 

L'n  autre  type  plus  rare  est  réalisé  par  le  syndrome  de  Forster- Kennedy. 

Enfin  on  peut  isoler,  suivant  l’évolution,  un  type  de  cécité  d’emblée. 

Le  diagnostic  se  pose  devant  le  type  de  névrite  rétro-bulbaire  avec  la  série  des  névrites 
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toxiques  et  infectieuses.  Pour  le  type  d’atrophie  optique  franche,  avec  la  sclérose  en 
plaques,  le  tabes  et  la  maladie  de  Leber.  Pour  le  syndrome  chiasmatique  sans  tumeur 
avec  les  tumeurs  proprement  hypophysaires  d’une  part,  avec  les  tumeurs  suprasellaires 
d’autre  part. 

Pour  les  arachnoïdites  de  la  fosse  postérieure,  la  description  commence  par  les  arach- 
noïdites  limitées,  celles-ci  varient  suivant  leurs  localisations  (angle  ponto-cérébelleux, 
trou  auditif,  précérébelleuses,  prépontiques,  cérébello-hémisphériques,  latéro-bulbaire 
et  trou  déchiré  postérieur).  Parmi  celles-ci,  une  localisation  doit  être  isolée,  en  raison  de 
l’importance  qu’elle  peut  revêtir  pour  l’otologiste,  c’est  celle  limitée  au  trou  auditif.  Peut- 
être,  et  les  interventions  d’Aubry  et  d’Ombredanne  paraissent  le  prouve  r,  doit-on  voir 
dans  ces  phénomènes,  l’explication  de  nombreux  cas  de  syndromes  de  Ménière. 

Le  syndrome  d’hydrocéphalie  obstructive  par  arachnoïdite des  trous  de  Luschka  et 
M  agendie  est  décrit  ensuite,  puis  le  syndrome  d’hydropisie  ou  d’hydrocéphalie  de  la  fosse 
postérieure  avec  participation  d’arachnoldite  ;  à  propos  de  cette  dernière,  les  auteurs 
soulignent  les  différences  qui  permettent  de  distinguer  ces  cas  de  ceux  du  syndrome 
suraigu  et  du  syndrome  purement  mécanique.  Le  diagnostic  de  ces  différentes  localisa¬ 
tions  est  décrit  ensuite. 

Suit  l’exposé  des  quelques  cas  publiés  j  usqu’ici  d’ arachnoïdites  à  localisations  multiples. 
Enfin  un  chapitre  d’ensemble  revient  sur  les  conditions  communes  au  diagnostic  :  l’im¬ 
portance  d’une  atteinte  simultanée  des  régions  éloignées,  celle  de  l’évolution  discontinue 
par  poussées  successives  et  l’ importance  de  l’association  de  signes  infectieux. 

Les  oto-rhino-laryngologistes  opposent,  dans  leur  chapitre  de  thérapeutique,  les  cas 
aigus  d’hydrocéphalie  sans  arachnoïdite  aux  cas  chroniques  où  l’arachnoïdite  domine. 
Les  premiers  sont  justiciables  d’une  simple  évacuation,  les  seconds  commandent  l’exé¬ 
rèse.  Les  auteurs  soulignent  les  éventualités  très  différentes  dans  lesquelles  peut  se 
trouver  l’otologiste,  tantôt  le  malade  fait  sa  complication  au  cours  de  l’évolution  aiguë  de 
l’otite  d’origine.  Il  y  a  là  une  plaie  septique  qui  interdit  la  trépanation  large,  souvent 
une  ponction  à  distance  suffira,  sa  répétition  n’étant  point  sans  danger  ;  mieux  vaudra 
peut-être,  si  elle  devenait  nécessaire,  passer  plus  à  distance  encore  à  travers  le  cervelet. 
Tantôt,  au  contraire,  l’otite  est  depuis  longtemps  guérie  et  la  thérapeutique  doit  se  con¬ 
tinuer  comme  en  neurochirurgie. 

Pour  terminer,  les  oto-rhino-laryngologistes  soulignent  l’importance  des  sections  de 
la  8“  paire,  suivant  la  technique  d’Aubry  et  Ombredanne  dans  les  vertiges  de  Ménière 
par  arachnoïdite. 

La  dernière  partie  des  rapports  est  consacrée  par  MM.  'Vincent,  Puech  et  Berdet  à  la 
thérapeutique  neurochirurgicale  pour  la  région  optochiasmatique.  Us  soulignent 
d’abord  l’importance  du  traitement  préventif  médical.  «  Nous  prenons  acte,  disent- 
ils,  qu’avant  d’ouvrir  un  crâne,  il  faut  s' être  assuré  de  l’inefficacité  des  thérapeutiques 
plus  simples.  Nous  pensons  également  que  lorsque  celles-ci  se  sont  montrées,  pour  le 
moins  neutres,  il  ne  faut  plus  perdre  de  temps,  il  faut  opérer  quand,  malgré  les  théra¬ 
peutiques  tentées  jusque-là  :  1“  l’acuité  visuelle  baisse  régulièrement  et  avant  qu’elle 
soit  tombée  trop  bas;  2»  quand  le  champ  visuel  se  rétrécit  de  façon  progressive  ou  que 
des  scotomes  centraux  augmentent  et  avant  (ju’ils  soient  trop  étendus  ;  3“  avant  qu’il 
y  ait  de  grosses  modifications  du  fond  d’œil. 

L’exploration  doit  être  faite  par  voie  transfrontale  droite  intradure-mérienne.  Si 
l’on  trouve  des  lésions  adhésives,  ce  sont  des  adhérences  qu’il  faut  libérer  ;  si  l’on  trouve 
un  kyste  comprimant  le  chiasma,  l’évacuation  de  ce  kyste  suffit  souvent  ;  ce  sont  ces 
cas  qui  donnent  les  meilleurs  résultats.  Parfois  enfin  les  nerfs  optiques  apparaissent  atro¬ 
phiés,  sans  arachnoïdite  vraie,  il  arrive  que  ces  cas  bénéficient  fort  bien  de  la  simple 
exploration  et  peut-être  de  la  simple  exposition  à  la  lumière. 
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11  faut  ajouter  que  lorsque  les  lésions  sont  plus  diffuses,  une  trépanation  décompres- 
sive  sous- temporale  droite  doit  être  en  outre  pratiquée  et  que,  après  l’intervention,  on 
doit  continuer  à  traiter  le  malade  médicalement  et  surtout  par  la  radiothérapie. 

Les  résultats  sont  les  suivants  :  bénignité  habituelle  de  l’intervention  (environ  7  % 
de  mortalitéj,  environ  50  %  de  récupération  utile  de  la  vision. 

Quant  au  traitement  des  arachnoïdites  de  la  fosse  postérieure,  il  comporte  toujours 
une  trépanation  suboccipitale  et  une  exploration  de  toutes  les  cavités  liquidiennes. 
Cette  exploration  doit  être  rigoureusement  complète.  Si  l’on  se  trouve  en  lace  de 
lésions  de  méningite  séreuse  généralisée,  en  général  l’évacuation  suffit  pourvu  que  l’on 
maintienne  une  large  ouverture  de  la  dure-mère  permettant  le  drainage  du  liquide  par 
les  muscles  désinsérés.  Lorsqu’il  s’agit  d’arachnoldites  kystiques  et  surtout  lorsqu’il 
s’agit  d’arachnoïdite  adhésive  localisée,  il  faut  faire  une  exérèse  des  lésions.  Les  inter¬ 
ventions  sont  habituellement  bénignes  et  heureuses  dans  leurs  résultats.  11  n’en  est 
plus  de  même  lorsque  l’arachnoïdite  adhésive  bloque  l’aqueduc  de  Sylvius.  La  décom¬ 
pression  frontale  qui  suit  la  libération  (surtout  l’incision  du  vermis)  n’est  pas  sans  dan¬ 
ger,  aussi  vaut-il  mieux  peut-être  agir  à  distance,  et  non  pas  sur  la  région  bulbaire,  agran¬ 
dir  le  crâne  par  une  décompressive  pour  donner  de  la  place  à  l’hydrocéphalie  et  drainer 
ainsi  par  voie  temporale. 

Les  auteurs  ne  se  dissimulent  pas  ce  que  ces  interventions  purement  mécaniques, 
quels  que  soient  leurs  superbes  résultats,  peuvent  avoir  d’incomplètement  satisfaisant 
pour  r  esprit. 

Discussion. 

M.  CoppEz  (Bruxelles)  tait  remarquer  que,  dans  les  compressions  des  nerfs  optiques 
par  les  vaisseaux,  la  dégénérescence  des  fibres  nerveuses  débute,  en  général,  par  les  fais¬ 
ceaux  centraux,  tandis  que  dans  les  arachnoïdites  elle  débute,  le  plus  souvent,  k  la  péri¬ 
phérie  des  nerfs.  11  observe  que  dans  les  études  anatomo-pathologiques  anciennes  des 
atrophies  des  nerfs  optiques,  on  ne  mentionne  pas  l’existence  de  brides  arachnoïdiennes, 
il  doit  pourtant  en  exister  parfois,  mais  elles  sont  probablement  détruites  au  cours  du 
prélèvement  de  la  pièce  sur  le  cadavre. 

De  l’examen  d’un  grand  nombre  de  laits  on  peut  tirer  la  conclusion  qu’un  assez  fort 
pourcentage  de  malades  atteints  d’atrophie  optique  pourrait  bénéficier  de  la  neuro¬ 
chirurgie. 

M.  Francesciietti  se  demande  si  dans  les  cas  suivis  de  guérison  et  oü  l’exploration 
de  la  région  optochiasmatique  n’a  pas  montré  d’adhérences,  il  ne  faut  pas  invoquer 
un  processus  neurovasculaire  pour  expliquer  l’amélioration.  11  rapproche  ceci  des  laits 
bien  connus  de  scotomes  centraux,  sans  autre  symptôme,  guéris  après  une  opération 
portant  sur  les  sinus. 

M.  Monier-Vinard  (Paris)  précise  les  rapports  des  espaces  arachnoïdiens  avec  les 
formations  lymphatiques  rétropharyngiennes.  Il  pense  que  les  arachnoïdites  peuvent 
se  produire  sous  l’influence  d’infections  diverses,  mais  fréquemment  à  la  suite  d’une 
infection  nasopharyngienne. 

.M.  Dor  (Lyon)  rapporte  une  observation  d’hémorragie  probable  du  3®  ventricule 
d’après  l’aspect  des  radiographies,  qui  s’est  terminée  par  la  guérison  du  malade.  Il 
rappelle  également  certains  faits  d’hypertension  céphalo-rachidienne  guéris  après  l’écou¬ 
lement  du  liquide  céphalo-rachidien  par  le  nez.  Ces  faits  lui  semblent  devoir  être 
rapportés  à  l’appui  de  l’hypothèse  d’infection  de  l’arachnoïde  par  les  voies  nasales. 

M.  Renard  (Paris)  mentionne,  que  dans  certains  cas  de  stase  papillaire,  après  une 
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intervention  curatrice,  on  voit  l’acuité  visuelle  d'un  des  yeux  diminuer  pendant  quelque 
temps.  Sans  doute,  se  produit-il  du  fait  de  la  stase  une  réaction  méningée  périoptique 
qui  évolue  ensuite  pour  son  propre  compte.  Ceci  indique  qu’il  faut  intervenir  précoce¬ 
ment  et  taire  toujours  quelques  réserves  en  ce  qui  concerne  le  pronostic  visuel  lorsque 
l’affection  est  déjà  ancienne. 

COMMUNICATIONS 

M.  JBNTZER  (Genève)  a  étudié  un  certain  nombre  de  cas  d’arachnoidite  au  point  de 
vue  anatomo-pathologique.  Il  a  pratiqué  des  interventions  en  plusieurs  points  et  fait 
des  prélèvements  pour  biopsie.  Sur  les  coupes  intéressant  1  e  cortex  et  la  méninge  molle 
qui  sont  présentées,  le  processus  inflammatoire  est  bien  visible  ainsi  que  la  prolifération 
de  la  glie  au  niveau  de  l’écorce  cérébrale. 

M.  Van  Gehuchten  (Louvain)  apporte  également  des  coupes  histologiques  sur  les¬ 
quelles  figurent  à  la  fois  la  dure-mère,  les  méninges  molles  et  le  cortex.  Dans  un  cas  de 
lepto-méningite  aiguë  on  peut  voir  une  véritable  symphyse  méningée  avec  développe¬ 
ment  des  capillaires  autour  desquels  la  réaction  inflammatoire  paraît  être  centrée.  Sur 
d’autres  préparations  on  peut  suivre  l’échelonnement  des  lésions  en  profondeur.  Les 
vestiges  de  l’arachnoïde  passent  en  pont  au-dessus  du  sillon  cortical  comblé  par  la 
prolifération  inflammatoire  de  la  pie-mère. 

MM.  Bêhiel  et  Ricard  (Lyon)  ont  suivi  un  cas  d’arachnoïdite  optochiasmatique  à 
forme  kystique  consécutif  à  un  érysipèle  de  la  face  ;  étiologie  rare,  mais  indiscutable 
d’après  les  constatations  opératoires,  la  réaction  d’arachnoïdite  s’étant  propagée  du 
sillon  olfactif  au  chiasma.  Guérison  maintenue  depuis  plus  d’un  an. 

M.M.  Bériel  et  Ricard  (Lyon).  Dans  une  arachnoïdite  de  la  fosse  postérieure  avec 
blocage  du  III®  ventricule,  le  cathétérisme  de  l’aqueduc  de  Sylvius  a  donné  un  bon 
résultat  qu’ont  confirmé  les  modifications  de  l’aspect  du  fond  de  l’œil. 

A  propos  de  l’oblitération  de  l’aqueduc  de  Sylvius  dans 
les  processus  inUammatoires,  par  M.  Bériel  (Lyon). 

Les  coupes  en  série  de  l’aqueduc  de  Sylvius  montrent  comment  la  coalescence  des 
parois  aboutit  peu  à  peu  à  l’oblitération  cicatricielle  par  le  jeu  de  l’épendymite.  En 
présence  de  tels  faits  on  peut  se  demander  si  les  résultats  obtenus  par  le  simple  cathété¬ 
risme  de  l’aqueduc  ont  des  chances  d’être  durables. 

Arachnoïdite  do  la  fosse  postérieure,  par  MM.  Devic  et  Ricard  (Lyon). 

L’affection  était  survenue  à  la  suite  d’un  lointain  adéno-phlegmon  du  cou.  Après 
deux  interventions  ayant  permis  de  vider  des  cavités  kystiques  occupant  la  région  du 
IV®  ventricule,  la  malade  se  trouva  très  améliorée.  Elle  vient  de  temps  à  autre  demander 
une  simple  ponction  évacuatrice. 

Le  cône  de  pression  cérébelleux  dans  les  affections  non  tumorales  de  la  fosse 
cérébrale  postérieure,  par  MM.  David,  Thieffry  et  .Askenasy  (Paris). 

.\  propos  d’un  cqs  d’arachnoïdite  de  la  fosse  postérieure  chez  l’enfant,  les  auteurs  étu¬ 
dient  le  cône  de  pression  cérébelleux,  le  prolapsus  pseudo-tumoral  du  bulbe  qu’il  dé¬ 
termine  et  la  production  d’une  hypertension  artérielle  paroxystique  au  cours  des  ma- 
noîuvres  de  libération  bulbo-protubérantielles. 

Méningites  de  la  fosse  cérébelleuse,  par  MM.  Collet  et  Ciiarachon  (Lyon). 

11  faut  insister  sur  les  difficultés  de  diagnostic  des  méningites  de  la  fosse  cérébelleuse 
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dont  deux  observations  fort  différentes  sont  produites.  La  valeur  des  altérations  du  li¬ 
quide  céphalo-rachidien  et  de  l’épreuve  de  Queckenstedt  doit  être  discutée  dans  ce 


A  propos  du  ssrndrome  d’Eagleton,  par  MM.  Collet  et  Mayoux  (Lyon). 

Ils  rapportent  une  observation  dans  laquelle  diverses  particularités  prouvent  qu’il 
s’agit  réellement  dans  ce  cas  d’une  inexcitabilité  des  canaux  verticaux  et  non  pas,  comme 
on  l’a  dit,  d’une  hypoexcitabilité  globale  du  vestibule. 

Sur  le  traitement  des  arachnoïdites  opto-chiasmatiques,  par  M.  Barhé  et 
J.  Masson  (Strasbourg). 

Sur  cinq  malades  opérés  d’arachnoïdite  optochiasmatique,  trois  n’ont  retiré  aucun 
bénéfice  de  l’intervention.  Nos  connaissances  sur  l’anatomie  même  de  l’arachnoïde 
sont  vagues  et  sujettes  à  discussion.  L’arachnoïde  se  trouve  ù  la  frontière  de  deux  sys¬ 
tèmes  vasculaires,  qui  ont  chacun  une  vitesse  circulatoire  très  différente.  Dans  les  arach¬ 
noïdites,  on  rencontre  très  souvent  de  l’ischémie  capillaire  et  de  l’œdème  veineux.  On 
peut  se  demander  si  les  interventions,  dont  les  résultats  sont  tantôt  brillants  tantôt 
inefficaces,  n’agissent  pas  surtout  en  créant  une  sorte  de  saignée  à  laquelle  s’ajoutent 
des  réflexes  circulatoires  profonds.  11  semble  donc  indiqué  aux  auteurs  d’avoir  d’abord 
recours  à  des  curettages  de  la  muqueuse  des  sinus  éthmoïdo-sphénoïdaux,  même  sains, 
à  des  interventions  qui  décongestionnent  et  provoquent  sans  doute  les  réflexes  trans¬ 
formant  la  circulation  intracrânienne.  Ce  n’est  qu’en  cas  d’échec  qu’on  s’adressera 
aux  interventions  par  voie  frontale  qui  offrent  une  gravité  beaucoup  plus  grande. 


G.  Ren-ard. 
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KATZENELBOGEN  (Salomon).  La  liquide  céphalo-rachidien  et  ses  relations 
avec  le  sang.  Etude  clinique  et  physiologique  (The  cerebrospinal  fluid  and 
its  relation  to  the  blood.  A  physiological  and  clinical  study),  un  vol.,  468  p., 
20  flg.,  Johns  Hopkins  Press  édit.  Baltimore,  1935,  5  dollars. 

Dans  cette  excellente  mise  au  point  de  problèmes  généraux  concernant  le  liquide 
céphalo-rachidien,  R.  s’attache  essentiellement  aux  questions  de  chimie- physique. 

Une  première  partie  est  constituée  par  les  trois  chapitres  consacrés  à  l'origine  du 
liquide  céphalo-rachidien,  puis  à  son  mode  de  sécrétion  et  à  sa  circulation.  Le  rôle  des 
plexus  choroïdes  est  pour  lui  évident,  alors  que  celui  de  l’épendyme  ventriculaire  reste 
plus  que  douteux.  La  résorption  se  fait  d’une  part  grâce  aux  veines  (principalement 
pour  le  liquide  crânien)  et  grâce  aux  lymphatiques  (principalement  pour  le  liquide 
spinal)  ;  le  rôle  des  granulations  de  Pacchioni  doit  être  réservé,  car  elles  font  défaut 
chez  les  enfants  et  les  animaux  jeunes.  La  dynamique  de  cette  circulation  se  résume 
dans  les  variations  de  la  pression  sanguine,  les  modifications  de  volume  des  veines  et  les 
mouvements  du  corps,  spécialement  ceux  delà  tête. 

Une  seconde  partie  du  volume  débute  par  un  exposé  du  problème  delà  barrière  pro¬ 
tectrice  hèmato- sous- arachnoïdienne.  Avant  de  passer  à  la  discussion  correspondante, 
K.  consacre  plus  de  150  pages  à  l’étude  de  divers  composants  diffusibles  du  liquide 
céphalo-rachidien  par  rapport  à  leur  teneur  dans  le  sang  : 

Chlorures,  glucose  (celui-ci  seul  est  étudié  dans  les  conditions  pathologiques),  magné¬ 
sium,  potassium,  cholestérol. 

Parallèlement  il  envisage  les  questions  d’équilibre  acido-basique  et  d’anticorps 
circulants.  Il  ne  saurait  être  question  de  résumer  le  riche  ensemble  de  documents  con¬ 
cernant  chacune  de  ces  substances. 

Dans  la  troisième  partie,  K.  aborde  enfin  directement  le  problème  de  la  barrière  hé- 
mato-sous-arachnoïdienne.  11  reprend  un  à  un  tous  les  textes  proposés  pour  déceler  les 
variations  de  perméabilité  et  il  accorde  une  importance  particulière,  en  psychiatrie, 
au  bromide  per imeabilly  tests  de  Walter. 

IJ  étudie  ensuite  les  variations  physiologiques  et  pathologiques  de  la  perméabilité 
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hémo-méningée  et  il  donne,  en  appendice,  trois  études  concernant  la  production  de 
méningites  aseptiques  artificielles,  et  le  passage  de  médicaments  arsenicaux  et  bis¬ 
muthiques. 

Quarante-cinq  pages  de  bibliographie  complètent  cette  étude,  consacrée  à  un  point 
de  vue  particulier,  du  liquide  céphalo-rachidien.  Ce  volunie  sera  très  précieux  à  tous  ceux 
qui  s’intéressent  aux  problèmes  de  neuropsychiatrie  et  de  pathologie  générale. 

Pierre  Mollaret. 

DOPTER  (Ch.).  Le  traitement  de  la  méningite  cérébro-spinale.  Un  vol.,  140  p. 

20  fig,,  Baillière,  édit.,  Paris,  1936,  20  fr. 

11  faut  savoir  gré  au  médecin  général  inspecteur  Dopter  d’avoir  consacré,  avec  toute 
son  autorité,  un  volume  de  la  collection  des  Thérapeutiques  nouvelles  du  P’'  Rathery 
au  traitement  de  la  méningite  cérébro-spinale,  spécialement  au  traitement  sérothéra- 
pique. 

Comme  il  le  rappelle  dans  son  introduction,  jusqu’aux  premières  années  de  ce  siècle, 
la  thérapeutique  de  la  méningite  cérébro-spinale  était  purement  .symptomatique.  Elle 
consistait  dans  l’usage  de  la  balnéation  chaude  et  des  ponctions  lombaires  répétées, 
auquel  on  a  ajouté  les  frictions  cutanées  d’argent  colloïdal,  les  injections  intrarachi¬ 
diennes  d’électrargol  et  aussi  l’injection  de  2  à  3  grammes  d’urotropine. 

Cette  thérapeutique  s’est  modifiée  du  tout  au  tout  le  jour  où,  grâce  à  la  notion  de  spé¬ 
cificité  du  méningocoque  découvert  par  Weichselbaum,  on  a  commencé  à  employer  un 
sérum  destiné  à  vaincre  le  pouvoir  pathogène  de  ce  germe. 

La  période  actuelle  semble  favorable  â  une  mise  au  point  sérieuse  et  impartiale,  dont 
le  but  essentiel  consistera  à  mettre  en  évidence  les  insuccès  auxquels  on  est  appelé  à 
se  heurter,  leurs  causes  et  la  possibilité  d’y  remédier.  C’est  principalement  à  cette  tâche 
que  l’auteur  a  consacré  son  livre,  comprenant  l’exposé  de  la  conduite  à  tenir  en  face  des 
atteintes  classiques  de  cérébro-spinale,  comme  aussi  des  formes  anatomo-cliniques  spé¬ 
ciales  qui  peuvent  se  présenter  dans  la  pratique  courante. 

Après  avoir  rappelé  les  principes  généraux  de  la  sérothérapie  {sérum  monovalent, 
injections  directes,  doses  élevées,  sérothérapie  générale  associée),  l’auteur  en  discute 
longuement  les  résultats.  11  aborde  alors  l’étude  des  causes  d’insuccès  et  il  ne  saurait 
être  question  de  résumer  la  longue  discussion  critique,  riche  d’enseignement  qu’il  expose. 
Elle  va  se  refléter  immédiatement  dans  la  contre-partie  intitulée:  conduite  à  tenir,  où 
sont  tour  à  tour  détaillés  les  diverses  voies  d’introduction  du  sérum  avec  leurs  consé¬ 
quences,  la  méningite  sérique,  les  complications  septicémiques,  les  épendymites,  les 
cloisonnements,  la  pyocéphalie. 

Une  seconde  partie  est  consacrée  aux  méthodes  adjuvantes  de  vaccinothérapie, 
d’endoprotéinôthérapie,  chimiothérapie,  etc...  La  conclusion  est  que,  malgré  l’intérêt  de 
ces  dernières  méthodes,  le  devoir  demeure  de  s’adresser  d’abord  à  la  sérothérapie,  mais 
à  la  sérothérapie  guidée  chaque  jour  par  un  rigoureux  contrôle. 

A  titre  d’annexe  technique,  vingt  pages  sont  réservées  aux  diverses  modalités  d’abord 
des  espaces  sous-arachnoïdiens  et  ventriculaires. 

Cette  monographie,  volontairement  dépourvue  de  tout  apparat  bibliographique,  sera 
extrêmement  précieuse  pour  la  pratique  quotidienne  comme  pour  l’enseignement. 

Pierre  Mollaret. 

GABRIEL  (Pierre).  Les  pinéalomes  (étude  anatomo-clinique),  un  vol.,  252  p., 
13  flg.,  Maloine  édit.,  Paris,  1936,  40  fr. 

Basé  sur  les  observations  de  la  Clinique  Neurologique  de  la  Salpêtrière  et  du  service 
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de  Neurochirurgie  du  D'  Clovis  Vincent,  et  sur  la  totalité  des  faits  publiés  dans  la  litté¬ 
rature  médicale,  cet  ouvrage  constitue  le  premier  travail  d’ensemble  paru  en  France 
sur  cette  question  d’actualité.  Il  présente  un  triple  intérêt  :  neurochirurgical,  endocri- 
nologique  et  anatomo-pathologique. 

Après  un  rappel  de  nos  connaissances  sur  l’anatomie,  l’embryologie,  l’histologie  et  la 
physiologie  do  la  glande  pinéale,  l’auteur  aborde  è  proprement  parler  la  question  des 
pinéalomes. 

Ces  tumeurs,  qui  surviennent  de  préférence  chez  les  jeunes  et  dans  le  sexe  masculin, 
se  traduisent  par  un  ensemble  symptomatique,  qui  est  d’ailleurs  celui  de  toutes  les  néo¬ 
formations  de  la  région  épiphysaire.  Les  signes  d’hypertension  intracrânienne  y  sont 
particulièrement  précoces  et  marqués,  du  fait  de  l’obstruction  de  l’aqueduc  de  Sylvius  ; 
il  convient  parmi  eux  de  faire  une  place  à  part  aux  troubles  psychiques  qui  s’apparen¬ 
tent  aux  phénomènes  récemment  décrits  sous  le  nom  d’hallucinose  pédonculaire. 

Parmi  les  signes  de  localisation,  les  signes  oculaires  méritent  la  première  place  dans 
le  tableau  clinique  :  signe  d’Argyll-Robertson  (en  donnant  à  ce  terme  un  sens  large), 
syndrome  de  Parinaud,  paralysie  du  IIP  et  du  IV®  ;  tous  ces  signes  sont  liés  à  l’atteinte 
de  la  calotte  pédonculaire. 

Une  mention  spéciale  doit  être  faite  pour  les  troubles  tonico-cloniques  oculaires  qui 
peuvent  poser  le  diagnostic  avec  l’encéphalite  épidémique. 

Après  les  signes  oculaires,  les  troubles  cérébello-vestibulaires  tiennent  une  place  im¬ 
portante  il  cause  de  leur  fréquence  et  des  confusions  qu’ils  risquent  d’entraîner  avec  une 
tumeur  de  la  fosse  postérieure  :  la  démarche  ébrieuse,  l’instabilité  dans  la  station  debout 
en  sont  les  plus  fréquents;  les  réactions  labyrinthiques  sont  variables  et  encore  mal 
connues. 

Hormis  l’atteinte  du  nerf  auditif  avec  surdité  bilatérale,  les  autres  signes  neurologiques 
ne  sont  que  d’importance  très  secondaire  :  troubles  de  la  motricité,  de  la  sensibilité  et 
des  réflexes,  états  variables  delà  contracture;  troubles  du  pouls  et  de  la  température, 
atteinte  des  P®,  V®  et  VI®  paires  crâniennes. 

Un  chapitre  important  est  celui  de  la  macrogénitosomie  précoce  ou  syndrome  de 
Pellizi  qui  peut  accompagner  le  développement  des  tumers  chez  le  garçon  à  la  période 
prépubérale.  On  en  connaît  les  caractères  :  croissance  anormale  des  organes  génitaux 
externes,  apparition  prématurée  des  caractères  sexuels  secondaires,  développement 
exagéré  de  la  taille,  parfois  précocité  intellectuelle.  Sans  doute  la  constatation  de  ce 
syndrome,  en  association  avec  les  signes  oculaires,  est-elle  un  argument  primordial  en 
faveur  d’une  tumeur  épiphysaire  ;  cependant  ni  les  faits  anatomo-cliniques  ni  l’expéri¬ 
mentation  physiologique  n’autorisent,  contrairement  à  l’opinion  classique,  à  établir  un 
rapport  direct  entre  la  macrogénitosomie  et  la  destruction  du  corps  pinéal  ;  et  les  théo¬ 
ries  actuellement  en  cours  invoquent  soit  la  nature  tératoïde  de  la  tumeur,  soit  une 
atteinte  endocrinienne,  soit  une  lésion  à  distance  ihfundibulo-tubérienne  ;  cette  der¬ 
nière  explique  encore  l’existence  possible  d’un  diabète  insipide. 

Nombreux  sont  les  aspects  que  peuvent  revêtir  les  pinéalomes  simulant,  suivant  la 
prédominance  symptomatique,  une  syphilis  cérébrale,  une  encéphalite  épidémique,  une 
tumeur  de  la  fosse  postérieure  ou  du  3®  ventricule  ;  parfois  les  seuls  symptômes  sont  ceux 
de  l’hypertension  intracrânienne. 

Aussi,  pour  préciser  l’existence  de  la  tumeur  et  sa  localisation  devra- t-on  avoir  recours 
ù  des  examens  complémentaires  :  ponction  lombaire  et  surtout  ventriculographie  qui 
donne  une  image  d’amputation  de  la  partie  postérieure  du  ventricule  moyen. 

On  arrive  de  la  sorte,  non  pas  au  diagnostic  ferme  de  tumeur  de  l’épiphyse,  mais  à 
celui  de  tumeur  de  la  région  épiphysaire,  le  seul  qui  importe  d’ailleurs  en  pratique. 

Du  point  de  vue  anatomo-pathologique,  il  convient  de  considérer  ces  tumeurs  comme 
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des  tératomes  autochtones,  reproduisant  histologiquement  la  structre  d’un  stade  du 
développement  de  la  glande  pinéale. 

Chacun  est  d’accord  sur  les  caractères  généraux  du  pinéalome  typique  :  structure 
lobulée  due  à  l’existence  de  larges  travées  de  tissu  conjonctif,  existence  de  deux  formes 
cellulaires  :  pseudo-lymphoïde  et  polyédrique  ;  ces  dernières  peuvent  présenter  des 
prolongements,  toujours  moins  développés  d’ailleurs  que  ceux  des  cellules  de  la  glande 
pinéale  adulte.  Les  auteurs  discutent  sur  l’existence  de  formations  gliales  ;  niées  par  les 
uns,  elles  sont  acceptées  par  les  autres,  et  certains  décrivent  même  sous  le  nom  de  pinéa- 
loblastomes  des  tumeurs  de  type  glioblastique  extrêmement  difficiles  à  différencier  des 
médulloblastomes  :  c’est  là  une  question  très  délicate  et  encore  incomplètement  éclair- 

Le  traitement  des  pinéalomes  est  particulièrement  difficile.  En  pratique,  on  s’adressera 
tout  d’abord  à  la  radiothérapie  qui,  pratiquée  après  trépanation  décompressive,  adonné 
des  résultats  encourageants. 

C’est  seulement  en  cas  d’échec  de  cette  méthode  qu’on  aura  recours  à  l’extirpation 
chirurgicale  par  voie  transcalleuse,  intervention  redoutable  à  cause  de  la  situation  pro¬ 
fonde  de  la  glande  pinéale  et  de  ses  rapports  étroits  avec  la  veine  de  Galien. 

Une  bibliographie  de  plus  de  quarante  pages  complète  ce  travail  sur  l’intérêt  duquel 
il  semble  superflu  d’insister  et  qui  honore  l’école  de  la  Salpêtrière.  H.  M. 


COMBY  (Meirie-Tliérèse).  Les  encéphalites  aiguës  postiniectieuses  de 
l’enfance.  Un  vol.,  172  p.,  6  flg.,  Masson  édit.,  Paris  1935,  30  fr. 

A  ce  problème,  qui  est  de  grande  actualité  sans  être  nouveau  comme  I  e  rappelle  la 
préface  de  J.  Comby,  l’auteur  a  consacré  un  excellent  volume,  enrichi  de  quarante-cinq 
observations.  Le  domaine  est  très  judicieusement  limité  aux  encéphalites  aiguës  non 
Bupi)urées,  à  l’exclusion  de  la  maladie  de  von  Economo-Cruchet,  de  la  chorée  de  Sy¬ 
denham  et  des  réactions  infectieuses  posttraumatiques. 

Après  un  long  rappel  historique,  un  premier  chapitre  détaille  les  différents  syndromes 
cliniques,  qui  sont  nombreux,  carie  polymorphisme  est  peut-être  la  note  dominante  au 
point  de  vue  séméiologique.  La  prédominance  de  chacun  d’entre  eux  individualise 
autant  de  formes  cliniques.  Ainsi  sont  successivement  passées  en  revue  les  formes 
convulsives,  comateuses,  paralytiques,  ataxiques,  psychiques,  etc...,  les  formes  com¬ 
plexes  sont  très  fréquentes.  Le  liquide  céphalo-rachidien  peut  n’être  pas  modifié,  cepen¬ 
dant  la  participation  méningée  est  habituelle  mais  les  altérations  décelées  par  la 
j)onction  lombaire  ne  sont  nullement  spécifiques. 

L’évolution  générale  comporte  deux  caractères  importants:  elle  est  d’une  part  assez 
rapide,  elle  ne  revendique  pas  d’autre  part  des  poussées  successives  ultérieures  ;  ce  der¬ 
nier  caractère  est  un  élément  distinctif  capital  d’avec  l’encéphalite  épidémique.  Dans 
la  carrière  pathologique  du  petit  malade  l’atteinte  encéphalitique  restera  ordinaire¬ 
ment  unique,  comme  la  maladie  infectieuse  qui  en  est  l’occasion. 

Par  contre,  l’existence  de  séquelles  est  une  éventualité  à  toujours  redouter  et 
M.-Th.  Comby  les  détaille  longuement,  accordant  la  première  place  à  l’épilepsie;  l’épi¬ 
lepsie  infantile,  comme  le  défendait  Pierre  Marie,  relève  certainement  très  souvent  d’un 
processus  inflammatoire  aigu,  ayant  lésé  l’encéphale  pendant  la  première  enfance. 

Une  seconde  partie  est  consacrée  à  l’étude  des  «  maladies  initiales  »,  L’auteur  défend 
le  point  de  vue  que  ces  encéphalites  infectieuses  ne  revendiquent  aucune  spécificité. 
La  liste  des  maladies  initiales  est  fort  longue  (dix-huit  sont  retenues  dans  ce  volume) 
et  les  plus  bénignes  d’entre  elles,  comme  la  varicelle  ou  la  roséole,  peuvent  se  compliquer 
de  n’importe  quelle  variété  d’encéphalite.  Certains  syndromes  s’observent  certes  plus 
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fréquemment  au  cours  de  certaines  maladies  initiales,  mais  il  n’y  a  là  aucune  exclusivité 
et,  partant,  aucune  autonomie.  Par  ailleurs,  tout  parallélisme  fait  défaut  entre  la  gra¬ 
vité  du  syndrome  encéphalitique  et  celle  de  la  maladie  occasionnelle. 

Ce  chapitre  se  clôt  sur  le  problème  des  encéphalites  aiguës  en  apparence  primitives 
et  sur  le  rôle  de  certaines  intoxications.  En  réalité,  les  formes  essentielles  ne  peuvent 
revendiquer  ni  expression  clinique  spéciale,  ni  évolution  particulière,  ni  séquelle  com¬ 
parable  au  syndrome  parkinsonien  par  rapport  à  l’encéphalite  épidémique. 

Les  pages  suivantes  traitent  de  l’anatomie  pathologique;  elles  contiennent,  en  parti¬ 
culier,  une  très  belle  observation  personnelle  étudiée  par  Lhermitte.  Les  lésions  anato¬ 
miques  revêtent  des  types  divers,  et  aucune  variété  clinique  ou  étiologique  ne  peut 
revendiquer  un  substratum  histologique  spécial  ;  le  processus  de  démyélinisation 
a|)paralt  lui- même  assez  banal. 

Les  données  expérimentales  sont  dans  l’ensemble  négatives,  ce  qui  interdit  encore 
toutes  conclusions  pathogéniques  fermes.  Le  rôle  de  la  circulation  sanguine,  en  tant 
ijue  vecteur  intermédiaire,  paraît  probable.  Les  résultats  expérimentaux  les  moins 
décevants  ont  peut-être  été  acquis  avec  des  toxines  plutôt  qu’avec  des  virus.  Le  rôle 
du  terrain  est  sans  doute  prépondérant.  Tout  ceci  laisse  suffisamment  transparaître  le 
caractère  précaire  de  la  thérapeutique,  celle-ci  n’ayant  peut-être  même  que  peu  de 
jiart  en  cas  d’évolution  favorable. 

Une  bibliograjihie  de  seize  pages  complète  cette  intéressante  monographie,  qui  sera 
lue  avec  fruit  tant  par  les  pédiatres  que  par  les  neurologistes.  H.  M. 


AUDIAT  (Jacques).  L’action  des  rayons  ultra-violets  et  des  rayons  X  sur  les 
nerfs  périphériques,  1  vol.,  88  p.,  23  flg.,  Masson  édit.,  Paris,  19.36,  25  fr. 

Dans  ce  volume,  préfacé  par  le  P'  Strohl,  l’auteur  s’est  attaqué  à  un  double  pro¬ 
blème,  celui  de  l’action  éventuelle  des  rayons  ultra-violets  d’une  part  et  des  rayons  X 
d’autre  part,  sur  les  éléments  périphériques  du  système  nerveux.  Une  telle  action  a  été 
jusqu’ici  soupçonnée  mais  nullement  démontrée;  quelques  cliniciens  en  ont  seulement 
donné  comme  preuves  des  conséquences  indirectes,  telles  que  :  l’érythème  cutané,  les 
modifications  de  la  sensibilité,  les  variations  du  réflexe  oculo-cardiaque  et  du  tonus 
sympathique,  l’élargissement  du  diamètre  des  pupilles.  A  l’inverse,  le  très  faible  pou¬ 
voir  de  pénétration  des  radiations  ultra- violettes  semble  s’opposer  à  une  telle  action. 

Aussi  imprécise  demeure  encore  l’action  des  rayons  X  sur  les  nerfs  périphériques. 
Quoique  leur  coefficient  de  pénétration  soit  très  élevé,  on  considère  généralement  que 
le  tissu  nerveux  demeure  presque  insensible. 

Si  la  démonstration  des  opinions  classiques  était  apportée,  il  faudrait  alors  diriger 
des  recherches  dans  le  sens  d’une  action  humorale,  de  perturbations  métaboliques  secon¬ 
dairement  agressives  pour  le  système  nerveux. 

Pour  résoudre  ces  deux  problèmes  et  pour  se  mettre  à  l’abri  des  erreurs  possibles 
d’interprétation,  l’auteur  a  adopté  une  technique  d’irradiation  simple  :  un  sciatique 
isolé  de  grenouille  est  irradié  après  dissection  totaie  du  nerf  et  du  gastroenémien  qu’il 
commande.  A  l’aide  des  nouvelles  techniques  électro-physiologiques  on  recherche  alors 
les  modifications  d’excitabilité  (rhéobase,  chronaxie)  de  conductibilité,  les  altérations 
du  courant  de  repos  et  du  potentiel  d’action  provoquées  par  l’irradiation  le  long  du 
nerf.  Les  expériences  qui  ont  porté  sur  deux  milliers  de  sciatiques  ont  prouvé  que 
rayons  U.-V.  et  X  possédaient  également,  bien  qu’avec  des  modalités  légèrement  diffé¬ 
rentes,  un  pouvoir  d’altération  considérable  sur  les  propriétés  fonctionnelles  du  nerf. 
Le  nerf  irradié,  si  la  dose  de  rayonnement  absorbé  est  suffisante,  perd  totalement  son 
excitabilité  et  sa  conductibilité.  Corrélativement,  on  note  la  présence  d’un  potentiel 
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négatif  de  repos  sur  la  zone  irradiée  par  rapporta  une  zone  saine  et  l’extinction  progres¬ 
sive  et  totale  le  long  de  la  zone  irradiée  d’un  courant  d’action  provoquée  en  amont 
d’elle.  Toutes  ces  modifications  sont  réversibles  et  le  nerf  recouvre  ses  propriétés  nor¬ 
males  après  arrêt  de  l’irradiation  lorsque  la  dose  administrée  n’a  pas  atteint  une  cer¬ 
taine  valeur. 

11  est  superflu  d’ajouter  que  les  mêmes  transformations  sont  enregistrées  sur  un  ani¬ 
mal  entier  :  une  grenouille  dont  on  irradie  un  sciatique  mis  à  nu  présente  pendant  plu¬ 
sieurs  heures  après  l’irradiation  une  paralysie  caractéristique  de  la  jambe  correspon¬ 
dante,  paralysie  qui  régresse  ensuite. 

Si  la  nature  de  l’action  des  deux  rayonnements  n’a  pu  encore  être  analysée  avec  cer¬ 
titude,  trois  voies  de  recherches  distinctes  convergent  toutefois  pour  préciser  qu’il 
s’agit  vraisemblablement  de  réactions  photochimiques. 

D’une  part,'  en  effet,  il  existe  un  temps  de  latence  dans  l’action  du  rayonnement  tel 
que  les  effets  d’une  irradiation  se  poursuivent  après  son  arrêt,  ce  qui  ne  semble  compa¬ 
tible  qu’avec  l’hypothèse  d’une  transformation  chimique  amorcée  par  l’irradiation. 
D’autre  part,  l’analyse  spectrophotométrique  révèle  entre  une  solution  alcoolique  de 
nerfs  irradiés  et  une  solution  de  nerfs  témoins  des  différences  systématiques  importantes. 
Enfin  l’étude  des  coefficients  thermiques  de  l’action  des  rayons  X  et  U.-V.  sur  les  nerfs 
montre  que  la  forme  très  spéciale  des  courbes  de  température  du  phénomène  trouve  sa 
meilleure  explication  si  on  identifie  les  effets  du  rayonnement  à  une  réaction  photo¬ 
chimique  accompagnée  de  réactions  ou  phénomènes  secondaires. 

La  réponse  au  double  problème  initial  apparaît  par  conséquent  très  nette  :  les  rayons 
ultra-violets,  comme  les  rayons  X,  amorcent  des  réactions  au  niveau  du  système  ner¬ 
veux  périphérique  et,  fait  capital,  de  telles  réactions  se  continuent  après  l’interruption 
de  l’irradiation. 

Un  tel  travail  apporte  par  ailleurs  d’intéressantes  données  au  point  de  vue  de  l’exci¬ 
tabilité  nerveuse  en  général.  La  conséquence  des  irradiations  semble  correspondre  à  une 
dépolarisation  du  nerf,  laquelle  amène  un  affaiblissement  croissant  du  courant  d’action 
au  fur  et  à  mesure  du  cheminement  de  celui-ci.  Une  telle  analogie  est,  en  effet,  suggérée 
par  le  rétablissement  de  la  conduction  dans  le  nerf  irradié,  grâce  à  la  création  par  un 
courant  supplémentaire  d’un  état  d’anélectrotonus. 

Quelques  pages  de  bibliographie  complètent  cet  important  ouvrage  qui  honore  la 
chaire  de  Physique  de  la  Faculté  de  Médecine.  Pierre  Mollaret. 

HERMANN  (H).  La  vie  sans  moelle  épinière.  Biologie  médicale,  t.  XXVI,  n»  .5 
1936,  9  fig. 

La  destruction  de  la  moelle  a  déjà  —  et  depuis  1812  —  été  réalisée  par  plusieurs  au¬ 
teurs.  H.  expose  sa  technique  caractérisée  par  les  deux  points  suivants  :  1“  elle  réalise 
la  destruction  de  la  moelle  en  un  seul  temps  ;  2”  cette  destruction  s’effectue  à  la  curette 
mais,  à  l’encontre  des  méthodes  précédentes,  proffrmioemenl  el  d'arrière  en  avant,  de  façon 
à  réduire  au  minimum  le  choc  opératoire  et  permettre  aux  régulations  centrales  de  jouer 
jusqu’au  dernier  moment,  tandis  que  s’organisent  déjà  les  suppléances  périphériques. 

62  expériences  ont  été  réalisées  et  se  répartissent  en  deux  groupes  :  les  unes  ont  été 
faites  pour  étudier  1  ’évolution  de  la  pression  artérielle  au  cours  de  la  suppression  pro¬ 
gressive  des  appareils  vaso-moteurs  médullaires  ;  dans  cette  série  les  animaux  n’ont  donc 
reçu  ni  soin  ni  injection  médicamenteuse  pendant  et  après  l’intervention.  Dans  le 
second  groupe,  les  chiens  ont  au  contraire  subi  divers  soins  postopératoires  dans  le  but 
de  préciser  les  meilleures  conditions  nécessaires  à  leur  conservation. La  destruction  delà 
moelle  chez  les  mammifères  produit  un  choc  considérable  qui  a  pour  phénomène  domi¬ 
nant  la  chute  de  la  pression  artérielle.  H.  en  étudie  l’apparition  et  précise  les  variations 
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de  cette  tension  au  cours  des  temps  successifs  de  la  destruction  de  la  moelle  ;  soit  destruc¬ 
tion  de  la  moelle  lombo-sacrée,  destruction  delà  moelle  dorsale,  enfin  de  la  moelle  cervi¬ 
cale.  Le  résultat  dominant  de  toutes  ces  expériences  est  la  persistance,  après  la  destruc¬ 
tion  de  la  moelle,  d’une  pression  artérielle  «  résiduelle  »  de  7  ou  8  cm.  de  mercure  au 
minimum,  que  l’axe  spinal  soit  excl  u,'  du  bulbe  au  cône  terminal,  ou  seul  ement  en  arrière 
de  la  huitième  paire  cervicale.  L’auteur  démontre  l’absence  d’une  influence  centrale 
susceptible  d’expliquer  le  maintien  d’une  pression  artérielle  résiduelle  pour  arriver  aux 
conclusions  suivantes  :  1“  il  existe  un  tonus  vaso-moteur  périphérique,  indépendant  de 
toute  influence  encéphalo-bulbo- médullaire  ;  2“  la  destruction  ascendante  progressive 
de  la  moelle,  à  l’exclusion  do  la  colonne  cervicale  nécessaire  à  la  persistance  de  la  respi¬ 
ration,  déconnecte  en  totalité  les  vaisseaux  des  centres  bulbaires  et  encéphaliques  et 
laisse  en  conséquence  le  système  sympathique  vasculaire  périphérique  indépendant  de 
toute  influence  centrale,  c’est-à-dire  en  fonctionnement  autonome.  Une  telle  conclusion 
rend  ainsi  légitimes  toutes  les  expériences,  et  en  particulier  celles  de  la  conservation  des 
animaux,  chez  lesquels  la  moelle  cervicale  seule  est  respectée.  ' 

Abordant  le  problème  du  tonus  vasculaire  périphérique,  H.  a  recherché  si  ce  tonus 
préexiste  à  la  destruction  delà  moelle  ;  en  réalité  son  existence  physiologique  ne  saurait 
être  démontrée  mais  il  se  manifeste  dans  des  délais  remarquablement  courts,  et  les 
appareils  chargés  de  le  produire  sont  aptes  à  jouer  dès  que  les  commandes  centrales 
viennent  à  faire  défaut.  L’auteur  étudie  ce  que  peuvent  être  ces  appareils  même  et  re¬ 
cherche  quel  est  l’excitant  susceptible  de  conditionner  le  tonus  vasculaire  périphé- 

La  technique  opératoire  sus-indiquée  à  laquelle  s’ajoutent  des  mesures  d’asepsie 
rigoureuse  et  des  soins  réguliers  a  permis  la  conservation  d’animaux,  pendant  une  année 
et  plus.  Chez  ces  sujets  paraplégiques,  présentant  une  paralysie  motrice  et  une  anesthé¬ 
sie  d’autant  plus  étendue  que  la  destruction  médullaire  remonte  elle-même  plus  haut 
vers  le  bulbe,  l’état  général  demeure  excellent.  Les  fonctions  digestives  sont  bien  con¬ 
servées,  amenant  un  engraissement  du  train  antérieur  La  nutrition  générale  n’est  pas 
modifiée.  Par  contre,  on  note  une  instabilité  très  grande  de  la  diurèse  et  il  existe  une 
lipurie  encore  inexpliquée  mais  pour  laquelle  des  recherches  sont  en  cours.  Le  compor¬ 
tement  de  la  tension  artérielle  faitl  ’objet  de  recherches  détaillées. 

Le  retour  à  la  pression  normale  se  fait  très  rapidement,  bien  qu’il  existe  des  variations 
individuelles  assez  nettes.  Toutefois  cette  tension  n’est  pas  stable  ;  son  niveau  peut  être 
troublé  par  de  nombreux  facteurs,  en  particul  ier  par  la  marche  des  grandes  fonctions 
qui  retentissent  sur  un  appareil  circulatoire  très  sensible  aux  moindres  changements  de 
calibre  vasculaire  dans  un  territoire,  même  très  limité  de  l’économie.  L’hypotension 
peut  être  facilement  provoquée  ;  l’hypertension  au  contraire  s’obtient  difficilement  et 
exige  Tutilisation  d’agents  pharmacodynamiques  hypertenseurs,  produits  auxquels  les 
chiens  sans  moelle  sont  du  reste  particulièrement  sensibles, 

La  respiration  est  pratiquement  inchangée.  La  thermorégulation  en  dehors  de  la 
période  postopératoire  redevient  rapidement  normale.  Les  sphincters  anaux,  après  une 
paralysie  passagère,  récupèrent  une  tonicité  suffisante  au  bout  de  deux  semaines  envi¬ 
ron  ;  par  contre,  la  réapparition  du  fonctionnement  spontané  de  la  vessie  n’a  jamais  été 
constatée  Au  point  de  vue  des  fonctions  nerveuses  on  observe  un  syndrome  de  Claude 
Bernard- Horner  typique  lorsque  la  destruction  intéresse  le  centre  cilio- spinal.  Le 
sommeil  est  normal  ;  le  psychisme  et  les  instincts  demeurent  intacts. 

Indépendamment  des  nombreuses  questions  d’ordre  physiopathologique  et  pharma¬ 
codynamique  exposées,  H.  souligne  en  terminant  tout  l’intérêt  d’expérimentations  qui 
montrent  la  possibilité  de  vivre  avec  le  système  nerveux  sympathique  périphérique 
complètement  isolé  des  centres  cérébro-spinaux  et  de  la  sorte  en  fonctionnement  strie- 


260 


ANAL rSHS 


tomenl  autonome.  De  tels  laits  démontrent  l’existence  de  régulations  périphériques  à 
propos  desquelles  l’auteur  suggère  une  série  de  réflexions  du  plus  haut  intérêt. 

Une  bibliographie  complète  cet  important  mémoire.  H.  M. 

REKO  (Victor  A.),  Les  poisons  magiq;ues.  Produits  enivrants  et  stupéfiants 

du  Nouveau  Monde  (Magische  Gifte.  RauschundBetaubcmgsmitteiderNeuen 

Welt),  un  vol.,  160  p.,  Ferdinand  Enke,  édit.,  Stuttgart,  1936,  5  r.  m. 

Volume  consacré  à  un  à-côté  du  problème  des  toxicomanies.  L’auteur  y  défend  le 
point  de  vue  que  la  position  prise  par  l 'humanité  moderne  vis-à-vis  des  stupéfiants  est 
aussi  illogique  et  contradictoire  que  celle  occupée  par  le  moyen  âge.  Le  témoignage  en 
est  fourni  par  le  contraste  entre  certaines  masses  de  population  se  livrant  ouvertement 
aux  substances  enivrantes  et  d’autre  part  par  les  écoles  d’ascètes  reniant  tous  les  char¬ 
mes  de  la  vie.  A  mi-distance  entre  le  jouisseur  et  l’abstinent  se  placent  les  partisans 
d’une  limitation  de  1  ’empi  oi  des  stupéfiants,  non  seulement  dans  un  but  thérapeutique 
mais  peut-être  même  dans  l’autorisation  d’une  certaine  jouissance,  à  condition  de  la 
maintenir  en  deçà  des  limites  de  la  nocivité. 

Dans  ces  conditions  le  problème  revient  à  définir  le  moment  où  commence  l’abus 
dangereux. 

La  littérature  correspondante  est  déjà  très  riche,  spécialement  pour  les  poisons  anciens. 
Mais  de  nombreux  toxiques  nouveaux  sont  en  train  de  sortir  des  cercles  d’initiés  locaux 
et  menacent  à  travers  les  frontières  tous  les  désenchantés, les  curieux,  ou  même  simple¬ 
ment  les  êtres  influençables. 

C’est  dans  cette  intention  qu'a  été  rédigé  ce  livre  ;  il  comporte  l’élude  de  douze 
stupéfiants  aux  noms  encore  non  familiers  (sauf  le  peyotl),  mais  susceptibles  de  le  de¬ 
venir  bientôt  aux  psychiatres,  comme  aux  hygiénistes  : 

Ololiuqui  :  la  plante  qui  hypnotise. 

Marihuana  ;  le  haschisch  mexicain. 

Toloachi  ;  fumée  aphrodisiaque,  etc... 

Un  tel  ouvrage  intéressera  également  les  médecins  légistes  et  les  physiologistes, 
comme  en  font  foi  les  découvertes  réalisées  grâce  aux  curares.  H.  M. 

WIELEN  (Y.  van  der).  Névralgie  du  trijumeau.  Etude  clinique  et  anatomique 

(Trigeminus  neuralgie.  Een  anatomische  en  klinische  studie).  Thèse, 

180  pages,  12  planches  hors  texte,  44  flg.,  Amsterdam,  1936. 

Cette  thèse  comporte  l’étude  d’un  malade  pour  lequel  l’intervention  a  porté  des  deux 
côtés  sur  le  trijumeau.  A  droite,  on  avait  enlevé  une  partie  du  ganglion  de  Casser  et 
sectionné  les  deuxième  et  troisième  branches  du  trijumeau  au  niveau  du  trou  rond  et  du 
trou  ovale.  A  gauche,  la  racine  sensitive  et  la  racine  motrice  avaient  été  fendues  en 
arrière  du  ganglion  de  Casser  selon  la  méthode  de  Spiller-Frazier.  Huit  ans  plus  tard 
l’examen  anatomique  permit  les  constatations  suivantes  ;  les  ganglions  de  Casser 
présentaient  une  dégénérescence  d’une  grande  partie  de  leurs  libres  nerveuses  et  une 
grande  richesse  de  tissu  conjonctif  ;  une  partie  des  cellules  était  intacte  (surtout  à  gau¬ 
che),  sans  anomalies.  Il  existait  des  corpuscules  amylacés.  Les  racines  motrice  et  sensi¬ 
tive,  à  droite  et  à  gauche,  étaient  dégénérées.  Le  noyau  moteur  du  nerf  en  apparence  nor¬ 
mal  présentait  surtout  à  gauche  une  légère  diminution  du  nombre  des  cellules.  Les 
noyaux  sensitifs  frontal  et  mésencéphalique  ne  présentaient  pas  d’anomalies.  La  racine 
rnésencéphalique  était  un  peu  rétrécie;  le  locus  çoerulus  demeurait  intact.  11  existait 
enfin,  bilatéralement,  une  dégénérescence  de  toute  la  racine  descendante  du  trijumeau, 
avec  légère  prédominance  à  gauche. 
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L’auteur  a  étudié  en  outre  les  cas  de  102  malades  de  la  Clinique  neurologique  d’Ams¬ 
terdam,  opérés  ou  non  opérés  et  a  pu  en  tirer  les  déductions  suivantes:  L’âge  des  mala¬ 
des  osoil  le  entre  20  et  80  ans  ;  1  e  trijumeau  droit  est  plus  souvent  atteint  que  le  gauche, 
avec  prédominance  pour  la  deuxième  branche.  Les  radiographies  crâniennes  ne  montrent 
pas  d’altérations.  Le  liquide  céphalo-rachidien  est  normal  ;  l’hypertension  est  incons¬ 
tante.  Il  ne  semble  pas  exister  de  médication  à  effet  durable  ;  néanmoins  des  améliora¬ 
tions,  voire  même  des  guérisons  ont  été  constatées.  Dans  la  plupart  des  cas,  l’opération 
constitue  le  seul  moyen  de  guérison  ;  la  méthode  de  Spiller- Frazier,  combinée,  à  la  section 
intracrânienne  de  la  branche  maxillaire,  semble  donner  les  meilleurs  résultats.  On  pré¬ 
férera  la  section  intracrânienne  des  deuxième  et  troisième  branches  dans  les  cas  d’adhé¬ 
rences  au  niveau  du  ganglion  de  Casser  et  de  la  racine  postérieure,  ou  pour  éviter  les 
risques  d’une  hémorragie  grave. 

Dans  tous  les  cas  opérés,  la  sensibilité  profonde  ne  semble  jamais  intéressée.  La  mas¬ 
tication  est  parfois  gênée.  Les  troubles  de  la  sensibilité  superficielle  ont  une  extension 
inférieure  à  celie  du  territoire  du  nerf  sectionné.  Il  en  est  de  même  pour  la  douleur  dans 
es  quelques  cas  où  elle  est  réapparue.  Lp  malade  conserve  une  sensation  de  raideur  du 
visage  du  côté  opéré  ;  la  sensibilité  des  muqueuses  demeure  troublée  ;  les  yeux  sont 
souvent  larmoyants  et  la  salivation  abondante. 

L’ensemble  de  ces  constatations  plaide  en  faveur  d’une  thérapeutique  chirurgicale. 
Dans  les  cas  de  névralgie  symptomatique,  il  n’existe  pas  de  contre-indications  mais  les 
résultats  sont  évidemment  moins  constants.  A  noter  enfin  que  les  injections  d’alcool 
rendent  plus  difficile  ce  traitement  chirurgical  ultérieur. 

De  belles  microphotographies  et  dix  pages  de  bibliographie  complètent  cet  inté¬ 
ressant  travail.  H.  M. 

JUARROS  (César).  La  morphinomaïue  (El  habitode  lamorfina).  1  vol.,  301  pages, 
Yagües,  édit.,  Madrid,  1936. 

Etude  d’ensemble  très  complète  dans  laquelle  l’auteur  en  une  série  de  chapitres 
clairement  exposés  traite  de  toutes  les  questions  relatives  à  cette  toxicomanie.  Voies 
d’introduction,  causes,  action  delà  morphine  sur  l’organisme  et  phénomènes  engendrés, 
étude  clinique  des  symptômes  habituels.  L’auteur  s’attarde  plus  longuement  sur  les 
méthodes  de  démorphinisation  et  de  désintoxication,  méthodes  brusques  utilisables 
seulement  chez  des  sujets  encore  robustes,  jeunes,  nécessitant  une  organisation  hospi¬ 
talière  très  spécialisée  ;  méthodes  rapides,  généralement  préférées,  et  qui  demeurent 
celles  à  utiliser  chez  les  toxicomanes  de  vieille  date,  enfin  méthodes  lentes,  où  l’on  sa¬ 
crifie  à  la  commodité  du  malade.  J.  fait  une  large  place  ii  la  psychothérapie,  mais  de¬ 
meure  néanmoins  assez  pessimiste  quant  aux  possibilités  de  récidive  de  pareils  suj  ets. 
Il  propose  au  point  de  vue  prophylactique  des  mesures  sévères  et  termine  cet  ouvrage 
par  un  ensemble  de  considérations  sociales  montrant  une  fois  de  plus  la  nécessité  d’une 
réforme  catégorique  de  la  législation  sur  la  vente  et  le  commerce  des  toxiques. 

H.  M. 


SÉMÉIOLOGIE 

ALAJOUANINE  (Tb.)  et  THUREL  \R.).  Les  syncinésies.  V Encéphale,  vol.  1, 
n»2,  février  1936,  p.  97-114. 

Reprenant  la  question  des  syncinésies,  les  auteurs  étudient  successivement  les  synei- 
nésies  de  coordination,  les  syncinésies  globales,  les  réflexes  toniques  du  cou  de  Magnas 
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et  de  Klejn,  enflii  les  phénomènes  de  répercussivité  motrice  d’André- Thomas.  D’après 
leur  mécanisme  physiopathologique  et  leur  valeur  séméiologique,  A.  et  T.  répartissent 
ces  phénomènes  en  deux  groupes:  d’une  part  les  syncinésies  de  coordination, qu’elles 
soient  consécutives  à  un  mouvement  volontaire  ou  qu’elles  aient  un  point  de  départ 
réflexe  ;  les  réflexes  d’automatisme  médullaire  et  les  réflexes  toniques  du  cou  de  Magnus 
et  de  Klejn  rentrent  dans  ce  groupe  ;  d’autre  part  les  syncinésies  spasmodiques;  les 
phénomènes  de  répercussivité  motrice  d’André-Thomas  trouvant  leur  place  dans  ce 
second  groupe. 

L’étude  des  syncinésies  de  coordination  apporte  de  nouveaux  exemples  de  dissocia¬ 
tion  des  activités  volontaire  et  réflexes.  Chez  l’hémiplégique,  le  mouvement  de  flexion 
dorsale  du  pied  qui  ne  peut  être  exécuté  isolément,  se  produit  de  façon  syncinétique 
lors  de  la  flexion  volontaire  de  la  cuisse;  chez  le  paraplégique  incapable  de  mobiliser 
ses  membres  inférieurs,  les  excitations  périphériques  provoquent  un  triple  retrait. 

H.  M. 


AUSTREGESILO  (A.)  et  BORGES  FORTES  (A.).  Syndrome  de  déséquilibre 
et  ataxie Irontale.  L’ Encéphale,  XXXl,  vol.  I,  n”  1,  janvier  1936,  p.  1- 14,2  pl.  hors 
texte. 

Texte  intégral  du  rapport  des  auteurs  au  Congrès  de  Londres  et  dont  le  résumé  a  été 
donné  dans  le  numéro  d’octobre  1935.  H.  M. 

CURTI  (Giuseppe).  Le  «  Chatouillement  du  palais  »  et  sa  valeiu-en  neuropsy¬ 
chiatrie  (R  «  soUetico  del  palato  »  e  il  suo  valore  in  neuropsychiatria).  Rivisia 
di  Palologia  nervosa  e  mentale,  vol.  XL VI,  fasc.  3,  novembre- décembre  1935,  p.  635- 
639,  2  flg. 

Description  d’un  nouveau  signe  susceptible  d’indiquer  la  participation  du  trijumeau 
et  de  ses  branches,  dans  les  différents  syndromes  avec  atteinte  de  l’hypoglosse. 

H.  M. 


DA  VISON  (Charles)  et  SCHICK  (William).  Douleur  spontanée  et  autres  trou¬ 
bles  sensitifs  subjectifs  (Spontaneous  pain  and  other  subjective  sensory 
disturbances).  Archives  of  Neurology  and  Psychiainj,  vol.  XXXIV,  n“  6,  décembre 
1935,  p.  1204-1237,  12  flg.) 

L’étude  anatomo-clinique  de  onze  cas  a  montré  que  la  «  douleur  centrale  »  et  les 
autres  troubles  sensitifs  subjectifs  ne  se  produisent  pas  seulement  dans  les  cas  de  lésion 
thaï  amique  pure  mais  aussi  dans  cel  1  es  intéressant  la  moell  e,  le  bulbe  et  les  hémisphères. 
Ainsi  dans  un  cas  de  lésion  du  trijumeau,  le  trouble  sensitif  consistait  essentiellement  en 
une  sensation  de  brûlure  dans  le  territoire  du  nerf.  Le  neurofibrome  qui  comprimait  ce 
dernier  était  sans  aucun  doute  le  facteur  irritatif  déterminant  cette  sensation.  Dans  les 
quatre  cas  de  lésion  médullaire,  en  plus  de  la  «  douleur  centrale  »,  il  existait  aussi  d’au¬ 
tres  troubles  sensitifs  subjectifs  tels  que  :  sensation  de  brûlure,  de  «  vibrations  électri¬ 
ques  »  et  altérations  de  la  sensibilité  thermique.  Dans  la  plupart  des  cas,  les  troubles  des 
sensations  existaient  au-dessous  du  niveau  des  lésions  causales.  Histologiquement,  on 
constatait  une  atteinte  du  faisceau  spino- thaï  amique.  Dans  le  premier  cas,il  existait 
aussi  une  légère  atteinte  des  cordons  postérieurs,  au  niveau  du  renflement  cervical.  De 
même  que  dans  les  cas  de  Holmes,  les  excitations  vibratoires  déterminaient  des  sensa¬ 
tions  douloureuses. 

Le  thalamus,  dont  l’atteinte  donnait  le  tableau  classique  de  la  «douleur  centrale» 
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et  d’autres  variétés  de  troubles  subjectifs  sensitifs,  était  intéressé  dans  ce  cas.  Les 
sensibilités  superficielles  (douleur,  tact,  température)  étaient  également  altérées  chez  la 
plupart  des  sujets,  alors  que  dans  les  faits  antérieurement  publiés,  les  sensibilités  pro¬ 
fondes  étaient  les  plus  atteintes. 

Dans  un  des  cas  de  D.  et  S.,  il  existait  une  petite  lésion  vasculaire  localisée  dans  la 
région  postérieure  du  noyau  externe  du  thalamus,  le  long  de  sa  face  inféro-latérale. 
Dans  trois  autres  de  leurs  cas,  l’atteinte  thalamique  était  due  à  une  compression  néo- 
))lasique  ou  à  un  anévrysme  (la  néoplasie  avait  même  dans  un  cas  envahi  le  pulvlnar). 
L’atteinte  de  la  région  pariétale  du  cortex  cérébral  existait  dans  trois  cas,  et  pose  la 
question  de  savoir  si  les  troubles  sensitifs  subjectifs  ne  pouvaient  pas  être  d’origine  corti¬ 
cale.  En  raison  de  l’atteinte  constante  du  thalamus,  les  auteurs  considèrent  ce  dernier 
comme  responsable  des  troubles  constatés. 

Les  deux  derniers  cas  dans  lesquels  les  douleurs  spontanées  et  les  «sensations élec¬ 
triques  »  associées  aux  altérations  des  sensibilités  profonde  et  superficielle  étaient  d’ori¬ 
gine  corticale,  sont  du  plus  haut  intérêt;  tous  deux  présentaient  une  destruction  des 
circonvolutions  pariétales,  pariétale  ascendante  et  supérieure,  alors,  que  le  thalamus  était 
absolument  indemne.  Ces  deux  cas, ainsi  que  ceux  rapportés  par  Mills  et  par  d’autres 
auteurs,  permettent  de  conclure  que  le  cortex  cérébral  ne  possède  pas  seulement  une 
discrimination  sensorielle  mais  joue  un  rôle  dans  les  fonctions  les  plus  élémentaires  de 
la  sensibilité. 

De  tels  faits  semblent  prouver  que  la  douleur  «  spontanée  et  l’hyperpathie  »  sont  en 
rapport  dans  la  plupart  des  cas  avec  des  lésions  incomplètes  du  faisceau  spino-thala- 
mique  ou  de  ses  constituants.  Une  irritation  ou  une  destruction  incomplète  du  système 
sensitif  spino- thalamique  engendrent  un  ou  plusieurs  des  phénomènes  ici  décrits. 

H,  M. 


KNOPF  (O.),  Etude  des  caractères  personnels  de  30  migraineux,  in  Journal 
of  Nervous  and  Mental  Diseases,  vol.  82,  octobre  1935,  n»  4,  p.  400. 

L’auteur  en  une  longue  étude  donne  ses  30  observations,  d’où  elle  conclut  que  la  tour¬ 
nure  d’esprit  personnel  est  prédominante  dans  le  déclanchement  de  la  crise  et  du  nom¬ 
bre  des  accès. 

La  fréquence  et  l’intensité  des  crises  relèvent  également  de  ces  mêmes  facteurs,  d’où 
la  conclusion  que  la  cure  psychique  dans  ce  cas  doit  donner  plus  de  résultat  que  tout 
autre.  P.  Béhague. 

LAZAROU  (Alexandrina).  Les  migraines  et  leur  traitement  parles  ondes  ultra- 
courtes.  (T/iêse,  Bucarest,  1936.) 

L.  expose  6  cas  de  migraines  simples  (de  cause  locale),  traitées  avec  succès  par  des 
ondes  ultra- courtes.  De  l’étude  de  ces  cas  et  de  la  littérature  médicale  consultée,  L.  ar¬ 
rive  aux  conclusions  suivantes  : 

La  migraine  est  une  variété  de  céphalalgie  localisée  ù  l’hémicrâne,  qui  se  manifeste 
par  des  crises  et  s’accompagne  souvent  de  nausées,  vomissements  et  photophobies. 

On  peut  considérer  les  facteurs  étiologiques  des  migraines  en  deux  catégories  :  fac¬ 
teurs  généraux,  à  caractère  permanent  et  constant  et  facteurs  locaux,  ayant  leur 
siège  dans  la  botte  crânienne  même. 

Concernant  le  mécanisme  pathogénique,  il  y  a  plusieurs  théories,  dont  L.  retient  les 
suivantes  :  la  théorie  d’un  spasme  artériel,  provoquant  l’ischémie  d’une  certaine  région 
de  l’encéphale,  expliquant  ainsi  certains  troubles  au  cours  de  l’accès  de  la  migraine;  la 
théorie  du  grand  sympathique,  sous  la  dépendance  duquel  sont  les  nerfs  vaso-moteurs 
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avec  un  rôle  prédominant  dans  le  déclanchement  de  la  crise  ;  la  théorie  de  la  pression 
intracrânienne  qui  provoquerait  la  crise  de  la  migraine  et  enfin  la  théorie  de  l’hyper- 
cholestérinémie  qui  provoquerait  la  crise. 

D’après  la  façon  dont  l’accès  apparaît  et  son  caractère  morbide,  on  peut  diviser  la 
migraine  en  6  formes  cliniques  soit  :  la  migraine  des  enfants,,  la  migraine  simple,  ophtal¬ 
mique,  biliaire,  symptomatique,  et  ta  migraine  de  la  méno.pause. 

Le  diagnostic  de  la  migraine  se  base  sur  le  caractère  de  la  céphalalgie,  qui  apparaît 
sous  forme  de  crises,  localisées  l’un  des  hémicrânes  et  s’accompagnant  souvent  de  nau¬ 
sées  et  de  vomissements. 

Le  traitement  de  la  migraine  est  d’ordre  diététique,  médicamenteux  ou  physiothé¬ 
rapique. 

Les  agents  physiques  qui  peuvent  être  utilisés  avec  le  plus  grand  succès  dans  le  traite¬ 
ment  de  cette  affection  sont  :  le  mas.sage  manuel,  la  galvano-ionisation,  les  courants  de 
haute  fréquence,  les  ondes  courtes  ou  ultra-courte. 

Les  ondes  ultra-courtes  peuvent  être  appliquées  avec  succès  seulement  dans  le  traite¬ 
ment  des  migraines  de  cause  locale  (cellulites  cervico- occipitales,  radiculalgies  trigémi- 
nales)  et  s’appliquent  à  l’aide  de  deux  électrodes  caoutchoutés  rectangulaires  dont  l’une 
se  fixe  sur  la  nuque  et  l’autre  sur  la  région  frontale. 

L’application  des  ondes  ultra-courtes  est  pratiquée  en  des  séances  quotidiennes 
d’une  durée  de  L5-20  minutes  et  d’une  intensité  moyenne  faiblement  calorique,  réglable 
à  l’aide  de  la  tension.  D'  1.  Bbistriceano. 


ROQUE  ORLANDO.  Physiopathologie  et  syndromes  anatomo-cliniques  du 
lobe  pariétal  (Fisiopatologia  y  sindromes  anatomo-olinicos  del  lobulo  parié¬ 
tal),  Archivios  Argenlinos  de  Neurologia,  19J5,  Xll,  n»  1-2,  j anvier-février,  p.  15-52, 
18  fig.). 

L’étude  physiologique  de  la  zone  pariétale  est  suivie  de  1 1  observations  de  kystes, 
ramollissements,  tuberculomes  ou  tumeurs  de  cette  région. 

Un  cas  d’atrophie  lobaire  de  Pick  portant  également  sur  cette  zone. 

R.  COHNU. 

TRABATTONI  (G.).  Contribution  à  l’étude  clinique  du  syndrome  pyramidal 
(Contributo  allô  studio  clinico  délia  sindrome  piramidale).  Rivisla  di  Pato- 
logia  neruosa  e  mentale,  vol.  XLVI,  fasc.  3,  novembre-décembre  1935  p.  063-748, 
30-  fig. 

Importante  étude  clinique  du  syndrome  pyramidal  basée  sur  deux  directives  : 

La  valeur  des  signes  pyramidaux  au  niveau  delà  main  et  les  troubles  du  côté  opposé 
à  celui  paralysé  dans  les  hémiplégies.  Ce  travail  repose  sur  l’examen  de  57  hémiplégiques 
ou  hémiparétiques,  sur  des  sujets  normaux  et  sur  un  groupe  de  malades  atteints  d’affec¬ 
tions  nerveuses  diverses. 

En  ce  qui  concerne  les  symptômes  pyramidaux  au  niveau  de  la  main,  l’auteur  conclut 
que  :  1“  11  n’existe  pas  de  réflexes  cutanés  analogues  à  ceux  du  pied,  susceptibles  d’être 
comme  ceux-ci  utilisés  en  clinique  ;  ils  so^nt  extrêmement  rares  et  manquent  le  plus 
souvent  ;  2°  Les  réflexes  de  Léri,  de  Mayer  et  à  un  moindre  degré  le  réflexe  de  Léri- 
inversé,  sont  susceptibles  de  traduire,  soit  par  leur  absence,  soit  parleur  inégalité  d’un 
côté  à  l’autre, l’existence  d’un  trouble  dans  le  territotire  d’innervation  motrice  de  la  par¬ 
tie  inférieure  du  corps  ;  3“  Les  signes  de  Klippel-Weil  et  de  Wartenberg  existent  rare¬ 
ment  du  côté  paralysé  ;  4”  Certains  réflexes  carpo-  métacarpiens  accompagnent  souvent 


ANAL  YSES 


265 


les  lésions  de  la  voie  pyramidale  et  traduisent  des  troubies  réflexes  profonds  ;  5”  Alors 
que  les  réflexes  étudiés  au  niveau  du  pied  constituent  des  signes  de  valeur  dans  le  dia¬ 
gnostic  des  lésions  de  la  voie  pyramidale,  leurs  correspondants  à  la  main  sont  de  peu  de 
valeur  ;  6°  Chez  les  malades  présentant  des  affections  neurologiques  diverses,  ces  signes, 
au  niveau  de  la  main  ne  présentent  pas  une  électivité  digne  d’être  notée. 

Par  rapport  aux  troubles  existant  du  côté  sain,  chez  les  hémiplégiques,  l’auteur  en 
arrive  à' conclure  qu’il  peut  exister  des  troubles  delà  motilité  élémentaire  susceptibles 
d’être  mis  en  évidence  spécialement  par  l’exécution  de  mouvements  isolés  des  doigts; 
on  peut  les  attribuer  à  une  atteinte  fonctionnelle  des  neurones  moteurs  centraux  ipsi- 
latéraux. 

Bibliographie  de  cinq  pages.  H.  M. 

VASILESCO  (N.  G.)  (de  Bucarest).  L’extension  des  gros  orteils  par  flexion  pas¬ 
sive  delà  tête  sur  le  thorax  dans  les  affections  méningées,  Spiialul,  n“  1,  jan¬ 
vier  1936,  p.  18-19. 

L’extension  des  orteils  à  la  suite  de  la  fl  exion  passive  delà  tête  sur  le  tronc,  sans  être 
constante,  est  rencontrée  dans  certains  cas  de  méningite,  d’hémorragie  méningée. 

Le  mécanisme  de  production  semble  être  en  rapport  avec  un  réflexe  tonique  cer¬ 
vical.  Il  est  à  noter  que,  dans  certains  cas  d’irritation  méningée  (par  exemple  après  la 
ponction  lombaire),  on  ne  constate  que  ce  signe  isolé,  tandis  que  les  autres  signes  clas¬ 
siques  font  défaut.  J.  Nicolesco. 


INFECTIONS 

GHAVANY  (J.  A.)  et  QUÉNXJ  (Jean).  Ostéomyélite  aiguë  de  l’os  frontal.  Presse 
médicale,  n“  42,  23  mai  1936,  p.  845-846,  3  fig.  . 

Nouvelle  observation  d’un  cas  d’ostéomyélite  aiguë  de  l’os  frontal  chez  un  adulte 
pouvant  se  résumer  en  trois  stades  :  1“  stade  septicémique  ayant  évolué  à  bas  bruit, 
étant  passé  inaperçu  et  ayant  eu  vraisemblablement  pour  point  de  départ  un  petit 
anthrax  de  la  région  sacrée,  ouvert  au  bistouri  quatre  semaines  avant  l’apparition  des 
premiers  symptômes  céphaliques  ;  2»  stade  ostéomyélitique  avec  céphalée  atroce  entraî¬ 
nant  l’insomnie,  l’œdème  du  cuir  chevelu,  l’atteinte  de  l’état  général  avec  fièvre,  se 
compliquant  d’épidurite  cérébrale  assez  diffuse  ;  3“  stade  d’abcédation  cérébrale  aiguë 
diffuse  et  n’ayant  pas  eu  le  temps  d’aboutir  à  1  ’abcès  collecté.  A  souligner  l’absence  de 
signes  d’irritation  méningée  entre  les  deux  dernières  périodes  explicable  par  propagation 
vraisemblable  par  les  systèmes  sanguin  ou  lymphatique  et  non  par  propagation  de  pro¬ 
che  en  pioche.  A  retenir  aussi  le  pronostic  presque  toujours  fatal  de  tels  cas  dans  lesquels 
l’infection  gagne  la  couche  diploïque  malgré  la  précocité  de  l’intervention. 

H.  M. 


GONSTANTINESGU  (Gh.).  Les  formes  cliniques  de  syphilis  nerveuse 
atypique.  Thèse,  Bucarest,  1936. 

La  syphilis  nerveuse  dans  ses  formes  atypiques,  peut  prendre  l’aspect  désaffections 
neurologiques  les  plus  diverses. 

Le  diagnostic  clinique,  —  symptomatologique  —  de  cette  syphilis  nerveuse,  est 
souvent  difficile,  en  n’ayant  pas  des  symptômes  constants  et  pathognomoniques,  qui 
peuvent  nous  individualiser  —  étiologiquement  —  1  ’affection. 

En  conséquence,  il  est  absolument  nécessaire  dans  toutes  les  affections  nerveuses  de 
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faire  l’examen  du  liquide  céphalo-rachidien,  la  ponction  lombaire  ayant  de  la  valeur 
seulement  dans  la  période  évolutive  delà  syphilis;  au  contraire  quand  les  lésions  sont 
invétérées,  l’examen  du  liquide  céphalo-rachidien  devient  négatif  et  l’origine  étiolo¬ 
gique  de  l’affection  neurologique  ne  peut  être  établie. 

En  se  présentant  donc  sous  des  formes  si  diverses,  il  est  nécessaire  que  nous  soyons  très 
attentifs,  en  cherchant  à  faire  un  diagnostic  aussi  précoce  que  possible  et  en  instituant 
un  traitement  adéquat,  car  plus  le  traitement  est  appliqué  de  bonne  heure,  plus  les 
chances  de  guérison  sont  grandes,  en  rendant  à  la  société  des  hommes  valides,  et  en 
faisant  ainsi  une  œuvre  humanitaire  de  grande  valeur.  D.  Paulian. 


ORASANU  (C.  V.).  La  tuberculose  des  centres  nerveux.  Thèse,  Bucarest,  1936. 

La  tuberculose  des  centres  nerveux  est  représentée  le  plus  souvent,  par  la  forme  con¬ 
glomérée  que  l’on  nomme  tuberculomes. 

Les  tuberculomes  de  l’encéphale  sont  relativement  fréquents  chez  les  enfants,  rares 
chez  les  adultes  et  exceptionnels  chez  les  vieillards. 

Ils  forment  un  pourcentage  de  5-10  %  de  la  totalité  des  tumeurs  intracrâniennes. 

Le  sexe  masculin  entre  3-23  ans  est  le  plus  fréquemment  atteint. 

Les  tuberculomes  de  l’encéphale  sont  d’habitude  d’ordre  secondaire  et  se  produisent 
par  voie  hématogène  soit  d’un  ganglion  tuberculeux,  soit  d’une  tuberculose  pulmonaire 
otique  ou  osseuse,  soit  d’une  tuberculose  d’un  organe  éloigné. 

La  substance  cérébrale  a  souvent  la  propriété  d’exalter  la  virulence  du  virus  tuber¬ 
culeux,  ce  qui  a  été  prouvé  par  des  inoculations  intracrâniennes  chez  le  cobaye,  iors- 
qu’on  a  constaté  des  lésions  extra  et  intracérébrales  rapidement  mortelles,  avec  ten¬ 
dance  à  la  généralisation  et  bacillémie  précoce. 

Sur  des  sections  récemment  colorées  par  la  méthode  Ziehl-Neelsen  on  trouve  des  ba¬ 
cilles  tuberculeux,  surtout  à  la  partie  centrale  des  infiltrations  lymphocytaires  et  dans 
les  cellules  géantes,  mais  on  ne  les  trouve  jamais  dans  le  parenchyme  cérébral  qui 
manque  de  réaction  leucocytaire. 

Les  recherches  des  différents  auteurs  sur  le  rapport  entre  la  tuberculoseetladémence 
précoce  ne  sont  pas  en  concordance,  ce  qui  nous  permet  de  croire  qu’il  existe  certaines 
formes  de  démence  précoce,  qui  ont  une  étiologie  tubercuieuse,  mais  toutes  les  for¬ 
mes  de  démence  précoce  n’ont  pas  pour  cause  l’infection  tuberculeuse. 

La  symptomatologie  des  tuberculomes  cérébraux  se  confond  en  grande  partie  avec 
ceile  des  tumeurs  encéphaliques  en  général,  et  varie  avec  la  zone  de  localisation  ou  du 
siège,  qui  est  fréquemment  lecervelet,  à  cause  du  régime  circulatoire  plus  actif  au  niveau 
de  cet  organe. 

L’évoiution  clinique  des  tuberculomes  intracrâniens  a  d’habitude  un  rythme  rapide 
et  conduit  à  la  mort  du  malade  dans  la  majorité  des  cas,  en  4-9  mois. 

La  structure  histologique  des  tuberculomes  intracrâniens  ne  diffère  pas  de  celle 
des  tuberculomes  localisés  dans  les  autres  organes. 

Les  interventions  chirurgicales  sur  les  tuberculomes  sont  contre- indiquées,  car  elles 
accélèrent  la  fin  dü  malade,  en  se  compliquant  à  court  intervalle,  d’une  méningite  tuber¬ 
culeuse  postopératoire.  D'  Paulian. 


MODRAGAN  (Alex.). Contribution  à  l’étude  des  troubles  nerveux  et  mentaux 
de  la  colibacillose.  Thèse,  Bucarest,  1936. 

La  colibacillose  produit  outre  des  troubles  nerveux  et  des  méningites,  des 
psychoses. 
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La  colibacillose  agit  sur  le  système  nerveux  grâce  à  l’afrinité  de  son  agent  pathogène 
et  de  ses  toxines. 

On  peut  diviser  les  psychoses  en  : 

Des  formes  légères  (états  de  dépression,  de  mélancolie)  ; 

Des  formes  intenses  (états  de  confusion  mentale)  ; 

Des  formes  graves  (conduisant  à  la  démence). 

La  constitution  individuelle  présente  une  grande  importance  dans  la  détermination 
de  la  forme  clinique. 

La  gravité  des  psychoses  est  en  rapport  direct  avec  l’âge  auquel  s’installe  la  coliba¬ 
cillose  et  avec  1  ’évolution  de  1  ’infection,  la  gravité  de  ces  psychoses  étant  plus  prononcée 
dans  la  période  du  déclin  des  poussées  colibacillaires  ;  l’association  colibacillaire  est  en 
état  de  masquer  et  de  transformer  le  tableau  clinique  des  différentes  manifestations 
neuropsychiques. 

L’étiologie  et  la  pathogénie  colibacillaires  pourraient  Être  confirmées  par  des  recherches 
bactériologiques,  expérimentales  cliniques  et  thérapeutiques. 

Dans  tous  les  syndromes  neuropsychiques  à  étiologie  obscure,  on  recommande  de 
procéder  à  des  investigations  nécessaires  afin  de  pouvoir  se  rendre  compte  si  leur  tableau 
clinique  n’est  pas  une  conséquence  de  l’infection  colibacillaire. 

Au  point  de  vue  thérapeutique,  on  va  recourir  à  un  traitement  précoce  et  intensif, 
en  l’espèce  à  la  vaccinothérapie  et  sérothérapie  anticolibacillaires. 

D.  Paulian. 


RIMBAUD  (Louis).  Le  neurotropisme  des  maladies  infectieuses.  Presse  médi¬ 
cale,  n”  26,  28  mars  1936,  p.  521-525. 

Dans  cette  étude  très  générale,  I  ’auteur  après  avoir  souligné  la  fréquence  des  maladies 
infectieuses  primitives  ou  secondaires  du  système  nerveux,  depuis  la  guerre,  classe  les 
maladies  infectieuses,  d’après  leur  neurotropisme,  en  deux  groupes  :  1“  infections 
spécifiquement  neuro tropes,  en  général  à  germe  inconnu  ou  plutôt  à  virus  filtrants,  par¬ 
fois  biologiquement  identifiés  mais  non  isolés  ;  2“  infections  spécifiques  à  germes  con¬ 
nus  ou  inconnus,  devenues  neurotropes,  flèvreÿéruptives  surtout.  Ce  neurotropisme  de 
jilus  en  plus  fréquent  soulève  une  série  d’hypothèses  que  l’auteur  expose. 

H.  M. 


VIEUCHANGE  (J.).  Voies  de  propagation  des  virus  herpétique  et  poliomyéli¬ 
tique  inoculés  dans  le  conduit  auditif  externe.  Comptes  rendus  des  séances  de  la 
Société  de  Biologie,  t.  GXXll,  n»  19,  1936,  p.  359-360. 

L’examen  systématique  de  l’appareil  auditif  de  onze  lapins  inoculés  par  l’oreilie 
apporte  de  nouveaux  arguments  en  faveur  de  l’hypothèse  antérieurement  émise  par 
V.  et  Levaditi  quant  aux  voies  de  propagation  des  virus  herpétique  et  poliomyélitique. 
L’absence  de  lésion  dans  l’organe  de  Corti,  dans  le  ganglion  acoustique  et  dans  les  divers 
troncs  et  ganglions  nerveux  des  animaux  inoculés  d’herpès  ou  de  poliomyélite,  par  la 
voie  du  conduit  auditif  externe,  autorise  en  effet  à  penser  que  la  neuroprobasie  centri¬ 
pète  est  réalisée  par  l’intermédiaire  des  fiiets  nerveux  qui  assurent  l’innervation  du  con¬ 
duit  auditif  externe  et  de  l’oreille  moyenne,  sans  que  la  voie  auditive  elle-même  soit 
intéressée.  H.  M. 

VIEUCHANGE  (J.).  Sur  un  cas  d’immunité  à  l’égard  du  virus  herpétique  oh- 
servé  chez  le  1  apin,  à  la  suite  de  l’inoculation  de  ce  virus  par  la  voie  du  conduit 
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auditif  extem«.  Comptes  rendus  des  séances  de  la  Société  de  Biologie,  t.  CCXII, 
n»  19,  1936,  p.  360-362. 

V.  a  pu  conférer,  par  deux  instillations  de  virus  herpétique  dans  le  conduit  auditif 
externe  d’un  lapin,  une  immunité  solide  à  l’égard  de  ce  virus  ;  après  avoir  reçu  deux 
instillations  dans  l’oreille  droite,  l’animal  en  effet  a  résisté  à  une  seconde  inoculation 
d’épreuve  dans  le  conduit  auditif  externe  du  côté  opposé,  faite  35  jours  après,  puis,  à 
une  inoculation  intracérébrale.  L’état  réfractaire  est  dû  à  l’apparition  d’une  encéphalite 
herpétique  cavitaire  chronique  autostérilisable,  au  cours  des  instillations  de  virus  dans 
1  e  conduit  auditif.  H.  M. 

LIQUIDE  CÉPHALO-RACHIDIEN 


BENICIO  (A.).  Etude  des  différentes  techniques  de  ponction  sous- occipitale 
et  spécialement  de  celle  de  Ravaut  (Estudo  das  diferentes  tecnicas  da  punçao 
sub- occipital,  especial  mente  da  de  Ravaut).  Arquivos  de  Assistencia  a  Psico- 
palas  de  Pernambuco,  1934,  n“  1,  p.  33-43. 

Ayant  passé  en  revue  les  différentes  techniques  de  ponction  sous-occipitale,  l’auteur 
donne  sa  préférence  à  celle  de  Waldemiro  Pires  en  position  ;  décubitus  latéral. 

Sur  1.844  malades  ponctionnés  il  n’a  constaté  que  2,33  %  d’accidents  légers  consis¬ 
tant  surtout  en  céphalées  fugaces.  R.  Cornu. 

CONSTANTIN  N.  lOAN.  L’acétylcholine  dans  le  syndrome  postponctionnel, 
thèse  Bucarest,  1936. 

Un  connaît  assez  bien  les  troubles  survenus  après  les  ponctions  rachidiennes,  qui  peu¬ 
vent  durer  souvent  plusieurs  jours.  L’auteur  rapporte  17  observations  cliniques  de 
malades  chez  lesquels  ces  troubles  ont  été  provoqués  par  des  injections  d’acétylcholine 
qui  ont  précédé  la  ponction. 

Voilà  les  intéressantes  conclusions  du  travail  :  Le  chlorure  d’acétylcholine  est  un  sel, 
un  chlorhydrate  d’ammonium  quaternaire,  dont  trois  des  valances  sontsaturéespardes 
radicaux  métyle  et  la  quatrième  par  un  reste  d’acétate  éthylique.  C’est  parce  lait  qu’elle 
diffère  essentiellement  de  la  choline.  La  propriété  capitale  de  l’acétylcholine  qui  est 
d’abaisser  fortement  la  pression  artérielle  par  une  vaso-dilatation  artériolaire  périphé¬ 
rique,  nous  pousse  à  croire  qu’en  vérité  l’acétylclioline  est  l’hormone  vagale  par  excel¬ 
lence.  Les  recherches  de  l’auteur  sont  faites  sur  le  syndrome  postponctionnel,  envisa¬ 
geant  son  action  préventive  qui  n’est  qu’un  angiospasme,  au  niveau  des  plexus  cho¬ 
roïdes  d’après  la  théorie  la  plus  admise.  Les  injections  d’acétylcholine,  immédiatement 
après  la  ponction  lombaire,  rendent  inoffensivela  rachicenthèse  en  écartant  les  troubles 
postponctionnels  (céphalées,  vertiges,  vomissements).  La  dose  injectable  est  de  0,20  g r. 
par  voie  sous-cutanée  ou  intramusculaire.  D’après  les  recherches  de  l’auteur  on  cons¬ 
tate  que  sur  17  malades,  traités  avec  l’acétylcholine,  8  parmi  eux  n’ont  présenté  aucun 
accident  postponctionnel,  6  ont  présenté  des  phénomènes  atténués  qui  ont  vite  dis¬ 
paru  ;  au  total  82  %.  Seulement  trois  d’entre  ces  malades  ont  souffert  :  donc  18  %,  et 
si  nous  tenons  compte  que  2  d’entre  eux  ont,  presque  immédiatement) quitté  le  lit, le 
pourcentage  de  ceux  qui  ont  des  manifestations  sérieuses  de  l’hypotension,  après  la 
rachicenthèse  et  les  injections  d’acétylcholine,  se  réduit  ù  6  %.  Pour  mieux  mettre  en 
évidence  l’effet  du  médicament,  il  faut  aussi  signaler  que  chez  trois  de  ces  malades  on  a 
répété  la  ponction,  après  trois  jours.  A  la  première  rachicenthèse,  n’employant  point 
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l’acétylcholine,  les  malades  ont  accusé  des  maux  de  tête,  des  vertiges  et  des  vomisse¬ 
ments  :  à  la  deuxième  ponction,  en  employant  ce  médicament  on  n’observa  plus  aucune 
réaction.  En  conséquence,  l’auteur  croit  nécessaire  que,  pour  prévenir  les  phénomènes 
postponctionnels,  on  doit  employer  comme  préventif  les  injections  d’acétylcholine 
qui,  par  sa  propriété  capitale  vaso-dilatatrice,  fait  de  ce  médicament,  un  moyen  efficace 
et  précieux.  C.  Bistriceanu. 

LE’VADITI  (G.)  et  SCHOEN  (R.).  Hydrocéphalie  expérimentale  provoquéepar 
l’ultravirus  de  la  maladie  de  Nicolas-Favre  chez  la  souris.  Comptes  rendus  de  la 
Société  de  Biologie,  t.  CXXII,  n"  23,  1936,  p.  876-879,  2  fig. 

L’inoculation  transcranienne  du  virus  lymphogranulomateux  provoque  chez  la  souris, 
une  dilatation  considérable  des  ventricules,  rappelant  l’hydrocéphalie  humaine.  Ces 
ventricules  contiennent,  d’ailleurs, une  quantité  inaccoutumée  de  liquide.  L’hydrocé¬ 
phalie  lymphogranulomateuse  de  la  souris  apparaît  tardivement  et  s’accompagne  ou 
non  de  la  virulence  du  névraxe.  L’absence  de  virus  traduit  un  processus  d’autostérilisa¬ 
tion  du  système  nerveux  central,  entrant  dans  le  cadre  des  autostérilisations  décrites 
par  Levaditi,  Sanchis-Bayarri  et  Schoen  d’une  part,  par  Nicolau  d’autre  part.  Quoi 
qu’il  en  soit,  les  faits  constatés  laissent  supposer  que,  chez  l’homme,  certaines  hydrocé¬ 
phalies,  porencéphalies  et  syringomyélies  pourraient  être  d’origine  infectieuse.  De  telles 
formations  cavitaires  encéphaliques  peuvent  évoluer  chez  la  souris  sans  signes  cliniques 
appréciables.  Elles  constituent  un  exemple  de  maladie  infectieuse névraxique  clinique¬ 
ment  inapparente  chez  l’animal,  tout  au  moins  avec  les  moyens  actuels  d’investigation. 

H.  M. 


PINARD  (Marcel)  et  TEMERSON.  Etat  grave  après  ponction  sous-occipitale 
chez  une  malade  atteinte  de  tumeur  cérébrale.  Bulletins  et  mémoires  de  la  Société 
médicale  des  Hôpitaux,  n“  20,  15  juin  1936,  p.  951-954. 

Les  auteurs  ont  vu  brusquement  s’aggraver  l’état  d’une  malade  présentant  des  crises 
à  allure  comitiale  et  une  paralysie  faciale,  à  la  suite  d’une  ponction  sous-occipitale. 
L’autopsie  a  montré  qu’il  s’agissait  d’une  tumeur  gliomateuse  des  noyaux  gris.  11  exis¬ 
tait  en  outre  une  hernie  du  lobe  temporel  qui  devait  s’engager  dans  la  tente  de  Bichat  ; 
la  ponction,  par  la  soustraction  de  liquide,  semble  avoir  joué  un  rôle  dans  la  genèse  des 
accidents,  en  amenant  une  sorte  de  blocage  par  la  hernie  du  lobe  temporal.  La  sous-occi¬ 
pitale  peut  donc  avoir  les  mêmes  inconvénients  que  la  ponction  lombaire  dans  les  cas 
de  tumeur  cérébrale  ;  mais  elle  ne  saurait  être  discréditée  par  de  tels  laits  et  présente 
des  avantages  indiscutables,  en  matière  de  prophylaxie  des  affections  nerveuses  syphi¬ 
litiques.  H.  M. 

TAUSSIG  (L.)  et  PROKUPEK  (J.).  Le  taux  de  fer  dans  le  liquide  céphalo-rachi¬ 
dien  (Zelezo  V  likvoru  cerebrospinalnim).  Bevue  v  neurologii  a  psgchiatrii,  c.  1, 
1936. 

Le  dosage  du  1er  dans  le  liquide  céphalo-rachidien  de  102  malades  atteints  d’affections 
nerveuses  ou  mentales  a  donné,  par  la  méthode  d’Autenrieth  et  Funk,  les  résultats  sui¬ 
vants  : 

Le  taux  normal  du  fer  qui  oscille  aux  environs  de  40  gr.  pour  100  cc.,  est  nettement 
plus  élevé  chez  les  paralytiques  généraux  et  les  tabétiques  non  traités. La  pyrétothé- 
rapie  semble  l’abaisser.  Il  est  normal  dans  l’épilepsie  symptomatique  et  diminué  dans 
l’épilepsie  essentielle.  Dans  les  psychoses  endogènes  avec  dépression,  ce  taux  est  égale- 
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ment  abaissé  ;  les  états  d’excitation  s’accompagnent  au  contraire  d’une  élévation.  Tou¬ 
tefois  ces  variations  n’ont  pas  été  constatées  dans  la  paralysie  générale,  quelle  que  soit 
sa  forme  clinique.  Par  ailleurs  les  autres  affections  nerveuses  ou  mentales  ne  présentent 
aucune  modification  de  cet  ordre.  H.  M. 


ÉTUDES  SPÉCIALES 


MOELLE 


ALAJOUANINE  (Th.),  HORNET  (Th.)  et  ANDRÉ  (R.).  Le  feutrage  arachnoï¬ 
dien  spinal  postérieur.  Un  type  de  réaction  arachnoïdienne  adhésive  obser¬ 
vée  dans  de  nombreuses  affections  médullaires.  (Sa  pathogénie  et  sa  place 
dans  la  pathologie  des  leptoméninges).  La  Presse  médicale,  n»  34,  25  avril  1936, 
p.  691-695,  24  flg. 

A.  H.  et  A.  exposentles  résultats  tirés  de  l’examen  anatomiquede  trente  cas  de  feu¬ 
trage  arachnoïdien  au  cours  de  maladies  diverses  du  système  nerveux  et  en  déduisent 
certains  faits  relatifs  à  la  genèse  et  à  la  signification  pathologique  d’un  grand  nombre 
d’arachnoldites  spinales  adhésives.  Ces  cas  se  répartissent  en  trois  groupes  ;  1“  Le 
leutrage  arachnoïdien  au  cours  de  la  syringomyélie  :  dans  cette  affection,  il  se  localise 
uniquement  à  la  partie  postérieure  de  la  moelle  et  a  son  plus  grand  développement  à  la 
région  dorsale  ;  cette  lésion  méningée  adhésive  se  trouve  à  distance  de  la  lésion  syringo- 
myélique  située  à  la  région  cervico-bulbaire;  d’autre  part,  en  regard  du  feutrage  arach¬ 
noïdien,  on  ne  peut  déceler  de  modifications  pathologiques  du  parenchyme  médul¬ 
laire.  2“  Le  feutrage  arachnoïdien  au  cours  des  maladies  dégénératives.  Dans  ce  groupe  qui 
comprend  les  maladies  dégénératives  systématiques  (maladie  de  Friedreich,  hérédo- 
ataxie-cérébelleuse)  et  les  dégénérescences  secondaires  des  faisceaux  blancs  de  la 
moelle,  on  peut  rencontrer  un  feutrage  arachnoïdien  spinal  de  caractère  non  inflam¬ 
matoire,  situé  à  la  partie  postérieure  de  la  moelle,  se  développant  par  élargissement 
progressif  du  ligament  postérieur  et  atteignant  son  plus  grand  développement  ïi  la 
région  dorsale.  11  n’y  a  pas  de  démyélinisation  marginale  de  la  moelle, en  regard  de  la 
lésion  méningée  adhésive.  3”  Le  feutrage  arachnoïdien  au  cours  des  infections  du  névraxe 
englobe  les  infections  à  ultra-virus  neurotropes  et  les  infections  à  virus  visible;  les  au¬ 
teurs  décrivent  les  caractères  du  leutrage  observés  dans  plusieurs  cas  de  sclérose  en 
plaques,  de  poliomyélite  infantile,  de  tabes,  de  myélite  syphilitique  et  delèpre.  Au  point 
de  vue  pathogénique,  ils  concluent  de  toute  cette  étude  que  le  feutrage  arachnoïdien, 
avec  sa  localisation  postérieure  et  sa  prédominance  dorsale,  résulte  de  la  prolifération 
feutrée  du  ligament  postérieur  de  la  moelle  et  du  revêtement  méningé  des  racines  posté¬ 
rieures,  par  suite  de  1  eur  irritation  chronique  par  les  produits  de  désintégration  qui 
leur  arrivent  des  espaces  périvasculaires,  provenant  des  lésions  médullaires.  L’arach- 
noïdite  spinale  adhésive  est  donc  une  des  formes  de  réaction  de  la  lepto-méninge  de 
caractère  non  inflammatoire  ;  elle  se  traduit  par  des  signes  radiologiques  (accrochage 
persistant  du  lipiodol  en  gouttes  disséminées)  et  par  des  épreuves  manométriques  varia¬ 
bles,  mais  les  symptômes  cliniques  sont  généralement  des  symptômes  d’emprunt,  appar¬ 
tenant  à  la  maladie  du  névraxe  sous-jacente.  La  thérapeutique  chirurgicale  appliquée 
directement  à  la  lésion  arachnoïdienne  est  donc  pratiquement  inefficace. 

II.  M. 
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BELINSCHIN  (Alexei.)  Le  syndrome  neuro- anémique  et  l’arachnoïdite 
spinale  adhésive,  Thèse,  30  juin  1936. 

Le  syndrome  neuro-anémique  est  une  entité  morbide  qui  apparaît  d’habitude  entre 
30-70  ans,  pendant  que  1 ’arachnoïdite  spinale  adhésive  apparaît  entre  14-71  ans. 

Dans  l’étiologie  et  la  pathogénie  du  syndrome  neuro-anémique,  il  semble  que  le  rôle 
principal  soit  joué  par  les  anémies  graves  et  pernicieuses,  pendant  que  dans  l’arach- 
noïdite  spinale  adhésive  ce  rôle  est  joué  par  la  tuberculose  et  le  traumatisme  vertébral. 

Dans  le  syndrome  neuro-anémique  le  processus  pathologique  est  du  commencement 
un  processus  médullaire  qui  provoque  plus  tard  des  réactions  méningées,  dans  l’arach¬ 
noïde  spinale  adhésive  le  processus  pathologique  est  un  processus  méningé  avec  ten¬ 
dance  à  influencer  le  névraxe  et  à  provoquer  des  symptômes  médullaires  secondaires. 

Les  lésions  anatomo-pathologiques  dans  le  syndrome  neuro- anémique  ont  le  caractère 
des  altérations  vacuolaires  avec  démyélinisation  et  altération  des  fibres  radiculaires 
longues,  pendant  que  dans  l’arachnoïdite  spinale  adhésive  est  la  symphyse  arachnoï¬ 
dienne  avec  des  lésions  dégénératives  progressives. 

L’association  morbide  entre  le  syndrome  neuro-anémique  et  l’arachnoïdite  spinale 
adhésive  est  possible  et  a  été  diagnostiquée  cliniquement. 

L’examen  hématologique  et  radiologique  lipiodolé  est  indispensable  dans  le  diagnos¬ 
tic  de  l’association  de  ces  deux  syndromes. 

Dans  les  cas  étudiés  dans  ce  travail  la  réaction  méningée  semble  avoir  été  propagée 
par  la  moelle  primitivement  atteinte. 

Il  n’est  pas  exclu  quel’  évolution  de  ces  deux  syndromes  aurait  les  mêmes  causes  étio¬ 
logiques. 

Le  traitement  le  plus  indiqué  du  syndrome  neuro- anémique  est  l’opothérapie  gastro¬ 
hépatique,  à  l’aide  de  laquelle  nous  observons  une  amélioration  de  l’état  général  et  de 
l'anémie  et  en  même  temps  elle  produit  une  amélioration  lente  des  symptômes  nerveux 
et  psychiques.  Les  résultats  obtenus  nous  donnent  droit  il  un  optimisme  modéré. 

Dr  Paülian. 

EUZIÈRE,  VIDAL,  LAPON  et  QUET.  A  propos  d’im  cas  de  pellagre.  Archives  de 
la  Société  des  Sciences  médicales  el  biologiques  de  Montpellier,  fasc.  II,  février  1936, 
p.  50-54. 

Observation  d’un  cas  de  pellagre  à  troubles  psychiques  particulièrement  intenses, 
caractérisés  par  un  état  confusionnel  triste,  avec  délire  doux,  et  par  un  épisode  de  fugue. 
A  noter  d’autre  part  l’existence  d’un  nystagmus  dans  toutes  les  positions  du  regard  et  la 
fin  particulière  du  malade  ;  l’hyperazotémie,  la  température  et  le  collapsus  survenus 
après  une  période  confusionnel  le,  posant  la  question  d’une  encéphalite  psychosique 
aiguë  azotémique.  H.  M. 

JELLIFFE  (S.  E.).  Sclérose  latérale  amyotrophique  et  trarunatisme  in  Journal 
o/  Nervous  and  Menlal  Diseases,  vol.  LXXXII,  novembre  1935,  n»  5,  p.  532. 

Longue  compilation  des  dires  des  auteurs  mondiaux  qui  se  sont  intéressés  à  cette 
question.  •  P.  B. 

SCHWAB  (Sidney  I)  et  SCHWAB  (Robert  S.).  Anémie  pernicieuse  avec  sclérose 
combinée  de  la  moelle,  diabète  sucré  et  syndrome  parkinsonien.  (Pernicious 
anémia  and  combined  System  disease  with  diabètes  mellitus  and  parkin- 
sonian  syndrome).  Archives  of  Neurology  and  Psijchiainj,  vol.  35,0»  1,  janvier  1936, 
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Les  auteurs  rapportent  l 'observation  clinique  d’une  malade  de  69  ans,  diabétique, 
présentant  un  syndrome  parkinsonien  atypique  et  une  anémie  pernicieuse  grave,  et 
envisagent  l’hypothèse  d’une  étiologie  commune  à  ces  différentes  affections. 

H.  M. 

MÉNINGES 


BALADO  (Manuel)  et  OLIVA  (Roberto  Obregon).  Méningo-encéphalocèlede  la 
paroi  postérieure  de  l’orbite,  traité  chirurgicalement  (Meningo<encefalocele 
posterior  de  la  orbita  tratado  quirurgicamente).  Archivas  argenlinos  de  Neuro- 
logia,  vol.  XIV,  n»  1-2,  janvier- février  1936,  p.  14-43,  19  fîg. 

Etude  d’ensemble  des  méningo-encéphalocèles  de  la  paroi  postérieure  de  l’orbite, 
il  propos  d’un  cas  personnel  longuement  détaillé  et  opéré  avec  succès. 

Bibliographie.  H.  M. 

JIMENEZ  DIAZ  et  MOR&LES  PLEGUEZUELO.  Méningo-exothéliome  dorsal 
et  tumeur  parotidienne  (Meningoescotelioma  dorsal  y  tumor  parotideo). 
Archivas  de  Neurabialagia,  1934,  XIV,  n“  4,  p.  567-578,  7  flg. 

Observation  accompagnée  de  documents  schématiques  et  photographiques  montrant 
les  lésions  cliniques,  radiologiques  et  anatomo-pathologiques.  R.  Cornu. 

PETIT-DU TAILLIS  (D.)  et  EGTORS  (L.).  A  propos  de  certaines  formes  anor¬ 
males  des  méningiomes.  Tumeurs  multiples,  tumeurs  récidivantes,  tu¬ 
meurs  infiltrantes.  La  Presse  médicale,  n“  24,  21  mars  1936,  p.  486-490,  9  flg. 

Bien  que  le  méningiome  se  comporte  le  plus  souvent  comme  une  tumeur  bénigne, 
sans  tendance  à  la  récidive,  et  permette  dans  la  majorité  des  cas  une  guérison  définitive 
après  son  ablation,  P.  et  E.  rapportent  les  observations  anatomo-cliniques  de  formes 
multiples,  infiltrantes,  récidivantes.  Ainsi  les  méningiomes  ne  répondent  pas  toujours  à 
des  tumeurs  encapsulées,  uniques,  permettant  d’espérer  après  l’ablation,  une  guérison 
définitive  du  malade.  Il  faut  compter  avec  la  possibilité  de  tumeurs  multiples.  Celles-ci 
sont  parfois,  du  fait  de  leur  multiplicité  même,  et  de  leur  coexistence  avec  d’autres 
tumeurs  (neurinomes  de  l’acoustique  en  particulier)  au-dessus  de  toutes  ressources. 
Les  tumeurs  peu  nombreuses  sont,  par  contre,  justiciables  d’exérèses  successives,  si  elles 
siègent  en  des  points  éloignés  les  uns  des  autres,  ou  d’une  exérèse  en  un  seul  temps,  si 
leurs  sièges  sont  rapprochés.  La  multiplicité  possible  des  méningiomes  explique,  dans 
une  large  mesure,  les  prétendues  récidives  observées  par  certains  auteurs,  après  l 'abla¬ 
tion  d’une  tumeur  en  apparence  isolée.  Il  importe  de  penser  à  la  multiplicité  de  ces  tu¬ 
meurs,  en  cours  d’opération,  pour  dépister  les  nodules  supplémentaires  et  les  enlever  en 
même  temps  que  la  tumeur  principale.  Enfin,  dans  des  cas  jusqu’ici  tout  à  fait  excep¬ 
tionnels,  le  méningiome  peut  perdre  sa  capsule  limitante  de  tissu  conjonctif  et  envahir 
directement  le  cerveau.  La  tumeur  prend  alors  un  caractère  de  malignité  locale,  qui, 
faute  d’encapsulement,  complique  l’exérèse  et  supprime  toute  certituije  quant  à  l’abla¬ 
tion  complète  de  la  lésion.  H.  M. 

RUTISHAUSER  (E.).  Contribution  à  la  pathologie  de  la  dure-mère  spinale 
(Hématome  et  pachyméningite  interne  spinaux).  Ann.  d'anal,  path.  et  d’anal, 
nnrm.  mid.  cliir.,  janvier  1935,  p.  51. 

Etude  de  trois  cas  comparables  d’affections  dure-mériennes.  Dans  le  premier:  héma- 
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lome  rture-mérien,  en  voie  de  résorption  survenu  chez  un  nouveau-né  dès  après  l’accou¬ 
chement  ;  aucüne  lésion  apparente  des  méninges  ou  des  vertèbres.  Dans  le  second,  pa- 
cliy-méningite  chronique  des  lames  cérébrale  et  spinale  chez  une  fillette  de  neuf  mois. 
Dans  le  troisième,  hémorragie  développée  au  niveau  de  la  queue  de  cheval  chez  une 
femme  de  62  ans  et  due  à  une  pachyméningite.  Discussion  sur  les  diagnostics  d’héma¬ 
tome  sous-dural  (traumatique)  et  de  pachyméningite  vraie.  L.  Marchand. 

STOICA  (G.).  Calcification  de  la  faux  du  cerveau.  Thèse,  Bucarest,  1936. 

La  faux  du  cerveau  comme  la  dure-mère  peut  être  le  siège  d’une  calcification  ou 
mime  d’une  ossification  diffuse  ou  localisée.  La  symptomatologie  est  variée  et  nous  ne 
pouvons  pas  affirmer  avec  précision  quelle  est  la  contribution  du  processus  dans  le 
tableau  clinique  des  malades.  L’examen  radiographique  est  le  seul  moyen  pour  le  dia¬ 
gnostic  clinique,  en  nous  montrant  ie  siège  précis,  la  forme  et  l’étendue  de  ces  lésions. 
La  cause  de  cette  calcification  n’est  pas  précise  ;  le  traumatisme  crânien  dans  les  anté¬ 
cédents  et  l’épilepsie  essentielle  coïncident  le  plus  souvent  avec  la  présence  de  ces  lésions, 
CB  qui  nous  fait  admettre  l’existence  d’une  corrélation  entre  cette  cause  et  la  production 
de  la  calcification  de  la  faux  du  cerveau.  D.  Paulian. 


CHORÉE,  ATHÉTOSE,  SPASMES 

ALURRALDE  (M.)  et  SEPICH  (M.  J.).  Syndrome  de  l’hémibalisme  (Sindrome 
de  hemiJbalismo).  La  Prena  Medica  Arfjeniina,  1935,  27  mars,  n“  13,  p.609-614. 

Les  auteurs  rapportent  2  observations  cliniques  précises  de  ces  manifestations  mo¬ 
trices  si  spéciales  et  d’évolution  si  rapide.  R.  Cornu. 

RADULESCU  (G.  Gh.).  La  chorée  aiguë  de  Sydenham.  Treiitement.  Thèse,  Buca¬ 
rest,  1936. 

La  chorée  aiguë  de  Sydenham  est  une  maladie  caractérisée  par  des  mouvements  invo¬ 
lontaires,  irréguliers  et  illogiques  de  la  tête,  du  tronc  et  des  membres,  due  à  un  virus 
infectieux  neurotrope.  Le  traitement  de  la  chorée  aiguë  est  médicamenteux,  hygiéno- 
diététique  et  physiothérapique,  a)  Le  traitement  qui  nous  a  donné  de  bons  résultats 
dans  tous  les  cas,  est  le  suivant  :  sulfate  de  magnésium  sol.  25  %  ;  on  administre  des 
injections  intrarachidiennes  à  intervalles  de  3-6  jours,  en  commençant  avec  0,5  cmc. 
jusqu’à  2  cmc.,  en  tout  6-6  injections.  Dans  les  intervalles  on  administre  des  injections 
arsenicales  avec  :  néo-salvarsan  0,15-0,30  ctg.  cacodylate  de  soude,  ahrénal,  en  alter¬ 
nant  avec  des  injections  de  calcium  (gluconat,  chlorure,  etc.).  On  administre  per  os 
2  cuillerées  d’une  potion,  contenant  du  bromure  de  calcium,  de  la  valériane,  de  l’anti¬ 
pyrine,  etc.  Nous  recommandons  surtout  d’administrer  chaque  soir,  au  moment  du 
coucher  0,05-0,10  ctg.  de  Luminal.  Pour  les  formes  adynamiques,  de  l’adrénaline,  qui 
nous  donna  des  résultats  satisfaisants,  b)  Comme  traitement  diététique,  on  recom¬ 
mande  un  régime  lacto-végétarien,  farineux,  des  fruits,  en  exceptant  les  excitants  du 
système  nerveux,  comme  :  l’alcool,  le  café,  le  chocolat,  etc.  c)  Traitement  physiothéra¬ 
pique  :  hydrothérapie  sous  la  forme  de  bains  tièdes  de  34 '>-36°  et  au  besoin  de  l’électro- 
tliérapie  —  rayons  ultra-violets.  D.  Paulian. 


ROSANOFF  (Aaroa  J.)  et  HANDY  (Lava  M.).  La  chorée  de  Huntington  chez 
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des  jumeavix  (Huntington’s  chorea  in  twins).  Archives  of  Neurologij  and  Psijchia- 

In;,  vol.  33,  n“  4,  avril  1935,  p.  839-841. 

Observation  de  deux  jumelles  atteintes  de  chorée  de  Huntington,  ayant  débuté  à 
35  ans  chez  toutes  deux.  En  raison  des  nombreux  cas  de  chorée  existant  dans  la  famille, 
ces  faits  plaident  en  faveur  d’une  étiologie  héréditaire  de  l’affection,  tout  au  moins  pour 
ces  deux  malades. 

R.  et  H.  résument  rapidement  les  quatre  seules  autres  observations  connues,  compa¬ 
rables.  H.  M. 

SiUiA  H.  LEON.  Contribution  à  l’étude  de  la  chorée  gravidique.  TW.se  Bucarest, 
1936. 

La  chorée  gravidique,  caractérisée  par  des  mouvements  involontaires,  irréguliers,  illo¬ 
giques,  survenus  chez  une  femme  au  cours  de  la  grossesse,  se  rencontre  dans  une  pro¬ 
portion,  variant  d’après  les  auteurs  de  1/2000  à  l/lOOO  des  femmes  enceintes. 

L’époque  d’apparition  du  syndrome  choréique  est  ordinairement  la  première  moitié 
de  la  grossesse,  avec  une  fréquence  particulière  au  cours  du  III®  et  IV®  mois  de  la  gravi- 
dité. 

Elle  survient  dans  la  moitié  ou  deux  tiers  des  cas,  chez  les  primipares,  avec  une  ten¬ 
dance  il  la  récidive  dans  les  grossesses  ultérieures. 

La  symptomatologie  de  la  chorée  gravidique  ne  diffère  pas  de  celle  de  la  chorée  aiguë 
du  type  Sydenham.  Elle  varie,  suivant  les  cas  depuis  les  formes  les  plus  atténuées  jus¬ 
qu'aux  plus  graves. 

L’évolution  de  la  chorée  gravidique  est  variable  :  elle  guérit  quelquefois  avant  la 
fin  de  la  grossesse,  ou  bien  au  moment  de  l’accouchement  ;  enfin  dans  un  certain 
nombre  de  cas  elle  peut  se  prolonger  après  la  délivrance,  pendant  la  lactation. 

En  ce  qui  concerne  la  pathogénie  de  la  chorée  gravidique,  nous  estimons  que  c’est 
une  maladie  infectieuse,  due  à  un  virus  probablement  neurotrope,  peut-être  de  la  même 
nature  que  celui  de  la  chorée  du  type  Sydenham,  survenue  chez  une  femme  enceinte. 
L’apparition  du  syndrome  chez  les  femmes  qui,  dans  la  majorité  descas,ontprésenté, 
avant  la  grossesse,  des  accès  de  chorée,  plaide  en  faveur  du  fait  que  la  gravidité  ne 
détermine  pas  le  syndrome  choréique,  mais  qu’elle  constitue  un  facteur  prédisposant  ou 
déclanchant. 

Cette  hypothèse  se  vérifie  également  par  l’épreuve  thérapeutique  :  la  maladie  guérit 
avec  le  môme  traitement  que  la  chorée  aiguë  du  type  Sydenham  ;  l’interruption  de  ia 
grossesse  n’entraîne  pas  la  cessation  des  phénomènes  morbides.  D.  Paulian. 


ÉLECTROLOGIE 

CHEVALLIER  (André)  et  ESPY  (Léo).  Sur  l’influence  de  la  réserve  hépatique 
en  vitamine  A  sur  la  chronaxie  de  subordination.  Comptes  rendus  des  Séances  de  la 
Société  de  Biologie,  t.  CXXIl,  n“  17,  1936,  p.  217-219. 

Après  avoir  précédemment  montré  l’existence  d’une  relation  entre  la  valeur  de  la 
chronaxie  motrice  prise  au  niveau  des  extenseurs  des  orteils  et  l’existence  d’une  réserve 
hépatique  en  vitamine  A,  les  auteurs  ont  recherché  si  l’influence  de  cette  vitamine  inter¬ 
vient  uniquement  sur  la  valeur  de  la  chronaxie  de  constitution  ou  si  elle  agit  aussi  sur 
le  phénomène  de  subordination.  En  réalité  tout  semble  se  passer  comme  si  l’absence  de 
réserve  hépatique  en  vitamine  A  déterminait  un  abaissement  de  la  chronaxie  de  cons¬ 
titution  et  une  suppression  de  la  subordination.  H.  M. 
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ILIESCO  Adrei  (Gh.).  Les  modifications  du  pH  sanguin  à  l’homme  sous  l’ac¬ 
tion  des  ondes  ultra- courtes.  Thèse,  travail  du  service  du  Docteur  agrégé  Dem. 
Paulian,  Bucarest  (1936). 

L’auteur  rapporte  les  résultats  concernant  les  modifications  du  pH  sanguin  chez 
20  malades  du  service  du  D'  Dem.  Paulian,  irradiés  par  des  ondes  ultra-courtes.  Se 
basant  sur  les  recherches  expérimentales  faites  et  la  littérature  médicale  consultée  on 
est  arrivé  aux  conclusions  suivantes  : 

Les  ondes  courtes  et  ultra-courtes  sont  des  radiations  électro-magnétiques  avec  la 
plus  petite  longueur  d’onde  et  la  plus  grande  fréquence vibratoiredelagammedes radia¬ 
tions  hertziennes. 

Grâce  à  leurs  propriétés  physiques,  biologiques  et  thérapeutiques,  les  ondes  courtes 
et  ultra-courtes  ont  une  grande  utilisation  dans  la  pratique  médicale,  ayant  tendance  à 
remplacer,  à  cause  de  leur  plus  grande  puissance  de  pénétration  dans  la  profondeur  des 
tissus,  les  applications  diathermiques  habituelles. 

Les  ondes  courtes,  et  surtout  celles  ultra-courtes,  ont  des  remarquables  propriétés 
microbicides  et  constituent  encore  un  stimulant  énergique  du  métabolisme  organique. 

Elles  ont  (me  influence  manifeste  sur  les  humeurs  et  déterminent  des  importantes 
modifications  du  pH  sanguin. 

Les  limites  entre  lesquelles  le  pH  sanguin  varie  sont  d’après  les  recherches  person¬ 
nelles  entre  7,36-7,63,  c’est-à-dire  avec  un  maximum  de  différence  de  0,3. 

Chez  les  individus  normaux,  le  pH  sanguin  varie  dans  la  majorité  des  cas,  vers  l’aci¬ 
dité. 

L’application  des  ondescourtes  et  ultra-courtes,  déterminant  des  importantes  modifi¬ 
cations  du  pH  sanguin,  leur  administration  sera  faite  avec  prudence  dans  les  affections 
caractérisées  par  l’acidose  humorale,  comme  :  le  diabète,  les  néphrites,  quelques  derma¬ 
toses,  etc.  D''  1.  Bistriceano. 

MOLDAVER.  Les  artérites  oblitérantes.  Appréciations  de  la  valeur  fonction¬ 
nelle  des  territoires  atteints  par  les  mesures  de  chronaxie.  L'Encéphale,  n»  2, 
février  1936,  p.  115-138. 

Passant  en  revue  les  différentes  méthodes  d’investigation  imaginées  dans  les  cas 
d’artérite  oblitérante,  M.  considère  qu’à  l’heure  actuelle  les  deux  procédés  paraissant 
les  plus  intéressants  sont  l’oscillographie  et  l’artériographie.  Le  premier  donne  des  résul¬ 
tats  variables  ;  le  deuxième,  malgré  certains  avantages  présente  des  inconvénients  sé¬ 
rieux.  Par  contre,  la  méthode  chronaximétrique  est  capable  de  fournir  des  renseigne¬ 
ments  physiopathologiques  précis.  Les  mesures  laites  chez  le  malade  au  repos,  après 
fatigue,  après  acétylcholine  ou  diathermie,  pourront  éclairer  le  pronostic.  La  chronaxie 
permet  d’explorer  l’activité  fonctionnelle  des  membres  et  de  pénétrer  dans  l’intimité 
même  de  la  vie  des  différents  faisceaux  musculaires  ;  elle  renseigne  sur  l’état  de  l’arbre 
artériel  jusqu’à  son  extrémité.  Dès  que  la  déficience  circulatoire  se  tait  sentir,  la 
chronaxie  se  modifie.  Si  toutefois  l’effort  de  compensation  est  tel  que  la  physiologie 
musculaire  reste  inchangée,  les  mesures  ne  s’éloigneront  pas  de  la  normale. 

H.  M. 

MOLLARET  (Pierre).  L’influence  de  la  posture  sur  l’excitabilité  neuromuscu¬ 
laire.  Variations  de  la  chronaxie  des  antagonistes  chez  le  chien  par  modifica¬ 
tions  posturales  locales  et  contra-latérales.  Journal  de  Physiologie  el  de  Patho¬ 
logie  générale,  XXXIII,  n"  1,  mars  1935,  p.  88-96. 

Mémoire  comportant  la  mise  en  évidence  d’un  phénomène  non  encore  décrit  :  l’exis- 
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tence  de  modifications  de  la  clironaxie  sous  l’influence  de  changements  dans  la  posture. 

Le  passage  d’un  membre  antérieur,  chez  le  chien,  d’une  position  de  flexion  à  une  posi¬ 
tion  d’extension,  et  réciproquement,  s’accompagne  à  l’état  normal  d’un  renversement 
des  valeurs  de  chronaxie  des  muscles  extenseurs  et  fléchisseurs  correspondants. 

Le  rôle  de  la  douleur  par  position  forcée,  comme  celui  du  déplacement  des  électrodes, 
ne  saurait  être  retenu  car  l’auteur  a  pu  constater  que  le  phénomène  est  symétrique  ;  il 
a  pu  le  démontrer  en  modifiant  la  posture  d’un  membre  et  en  prenant  les  mesures  sur  le 
muscle  contra-latéral  immobile. 

Une  série  de  recherches  complémentaires  ont  permis  de  constater  que  ce  phénomène 
manque  ou  disparaît  dans  certaines  conditions  ; 

Etat  d’agitation  de  l’animal  ; 

Fatigue  cérébrale  après  réflexes  conditionnés  ; 

Endormissement  spontané  et  anesthésie. 

Cette  régulation  normale  constitue  donc  un  phénomène  de  subordination,  traduisant 
l’existence  d’un  contrôle  encéphalique.  Un  tel  lait  constitue  une  première  expression 
quantitative  des  réflexes  proprioceptifs  de  Sherrington  et  impose  la  nécessité  de  nou¬ 
velles  précautions  bien  définies  dans  l’étude  des  mesures  chronaxiques. 

H.  M. 


THÉRAPEUTIQUE 


BONNADIEU  (A.).  Traitements  arsenicaux  et  syphilis  nerveuse.  Annales  médico- 
psychologiques,  t.  11,  n"  5,  décembre  1935,  p.  768-773. 

A  propos  de  deux  observations  dont  l’une  par  sa  symptomatologie  psychique  spé¬ 
ciale  a  posé  différents  problèmes  diagnostiques  et  peut  servir  de  contribution  à  la 
pathogénie  des  neuroréactions,  D.  insiste  sur  les  dangers  d’un  traitement  arsenical 
intraveineux  dans  les  cas  de  syphilis  ancienne,  jamais  traitée  ou  non  traitée  depuis 
longtemps.  En  commençant  par  des  injections  mercurielles  qui  préparent  le  terrain, 
on  évitera,  sauf  intolérance  particulière,  la  production  de  neuroréactions. 

H.  M. 


GRIGORESCU  G.  TITUS.  Contributions  à  l’étude  de  la  malariathérapie 
(Résultats  statistiques  pour  l’année  1935),  Thèse,  Bucarest,  1936. 

L’auteur  fait  une  statistique  détaillée  à  propos  des  résultats  obtenus  par  la  malaria- 
thérapie  pendant  l’année  1935  et  arrive  aux  conclusions  suivantes  :  Au  cours  de  l’année 
1935,  ont  été  Internés  dans  le  service  de  Neurologie  du  P'  agrégé  Dem.  Paulian  de  l’Hô¬ 
pital  Central,  304  malades  avec  diverses  formes  de  syphilis  nerveuse.  Parmi  eux  ont  été 
inoculés  par  la  malaria  tierce  135  malades  ;  97  ont  tait  des  accès  typiques.  La  réceptivité 
pour  la  maladie  a  été  donc  de  71,85  %.  Les  résultats  de  la  malariathérapie, appliqués 
dans  le  service  neurologique,  renforcent  notre  conviction  en  ce  qui  concerne  l’action 
d’incontestable  valeur  de  cette  thérapeutique. 

Ainsi  nous  avons  constaté  que  :  a)  sur  51  paralytiques  généraux  traités  on  a  obtenu  : 
20  rémissions  cliniques (36,53  %),  22  améliorations  (42,31  %)  8  stationnaires  (15,38  %), 
et  1  décès  (1,92  %)  ;  b)  sur  4  malades  avec  tabo-paralysie  générale  :  1  rémission  (25  %), 
2  améliorations  (50  %)  et  1  décès  (25  %)  ;  c)  sur  21  malades  avec  syphilis  méningo-encé- 
phalique:  8  rémissions  cliniques  (42,85  %),  10  améliorations  cliniques  (76,61  %)  3 sta¬ 
tionnaires  (9,6  %)  ;  d)  sur  13  malades  avec  tabes  dorsalis  :  10  améliorations  cliniques 
(71,50  %)  et  3  stationnaires  (21,43  %)  ;  e)  Sur  4  malades  avec  atrophie  optique  :  1  ré- 
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mission  (25  %)  et  3  stationnaires  (75)  ;  /)  Sur  1  malade  avec  myélite  syphilitique  :  1  sta¬ 
tionnaire  (100  %)  ;  g)  sur  1  malade  avec  hérédo-syphilis  :  1  stationnaire  (100  %)  . 

Sur  135  cas  traités,  nous  avons  2  décés  (1,48  %).  Donc  les  bénéficiaires  de  la  malaria- 
thérapie  ont  été  au  nombre  de  74  (69,07  %)  sur  97  cas  réceptifs  pour  la  malaria. 

I  .  Bistricbano. 

PUTNAM  (Tracy  J.)  et  HAMPTON  (Auhrey  O.).  Technique  d’injection  dans 
le  ganglion  de  Gasser  sous  contrôle  radiologique  (A  technic  of  injection  into 
the  Gasserian  ganglion  under  roentgenographic  control).  Archives  of  Neurà- 
logy  and  Psychialriij ,  vol.  35,  n“  1,  janvier  1936,  p.  92-98,  2  fig. 

Description  d’une  technique  nouvelle,  variante  de  la  méthode  de  Hârtel,  dans  laquelle 
la  mise  en  place  de  l’aiguille  est  faite  au  cours  d’une  rapide  anesthésie,  et  dont  la  posi¬ 
tion  se  précise  radiologiquement.  Cette  méthode  utilisée  dans  dix-huit  cas  de  névralgie 
du  trijumeau,  dans  quatre  cas  de  carcinome  de  la  bouche  et  dans  un  cas  de  névralgie 
postherpétique  a  amené,  sauf  une  exception,  la  sédation  complète  de  la  douleur.  Chez 
trois  malades  migraineux,  l’un  fut  guéri,  le  second  amélioré,  mais  l’état  du  troisième 
demeura  inchangé.  Il  semble  qu’une  telle  méthode  présente  certains  avantages  sur  la 
section  chirurgicale  de  la  racine  postérieure  ainsi  que  sur  les  autres  techniques  d’injec¬ 
tion.  L’expérience  en  précisera  les  indications  et  les  contre-indications.  H.  M. 

BOSA  (Gaetano  de).  L’évolution  de  la  thérapeutique  peir  le  traveûl  chez  les  ma¬ 
lades  mentaux  (L’evoluzione  délia  terapia  di  occupazione  negli  ammalati 
di  mente).  L’Ospedale  psichiatrico,  111,  fasc.  IV,  octobre  1935,  p.  78.5-797. 

Discussion  relative  à  la  thérapeutique  par  le  travail  suivant  son  développement  au 
cours  des  années  écoulées  et  description  de  l’organisation  du  travail  à  l’hôpital  psychia¬ 
trique  de  Naples.  H.  M. 

SEITAN  lONEL  (I.).  Contributions  à  l’étude  de  la  malariathérapie  (Les  résul¬ 
tats  thérapeutiques  obtenus  dans  la  syphilis  nerveuse  entre  1925-1935). 
Tiiése,  Bucarest,  1936. 

Les  recherches  statistiques  sur  la  malariathérapie  ont  été  faites  dans  le  service  neuro¬ 
logique  de  l’Institut  des  maladies  mentales,  nerveuses  et  endocrinologiques  (Médecin 
euohef  P'  agrégé  D'  D.  Paulian). 

Depuis  le  commencement  de  l’année  1925  jusqu’à  la  fin  de  1935, 1.359  malades  pré¬ 
sentant  différentes  formes  de  syphilis  nerveuse  ont  été  impaludés  dans  ce  service.  L’in¬ 
terprétation  de  ces  cas  conduit  aux  conclusions  suivantes  : 

La  malariathérapie  est  entrée  définitivement  dans  l’arsenal  thérapeutique  et  elle 
constitue  la  méthode  de  choix  dans  le  traitement  de  la  syphilis  nerveuse.  Ce  traitement 
peut  ôtre  appliqué  intensivement  ayant  en  vue  la  grande  réceptivité  pour  la  malaria 
inoculée  (85,95  %).  Les  résultats  thérapeutiques  sont  spécialement  favorables  dans  les 
cas  de  paralysie  générale  progressive,  de  syphilis  méningo-encéphalique,  de  tabo-para- 
lysie  générale  progressive  et  de  tabes  :  ainsi  :  a)  Dans  la  paralysie  générale  progressive 
sur  576  malades  traités  on  a  obtenu  241  rémissions  cliniques  et  219  améliorations  ;  donc 
460  malades  ont  bénéficié  du  traitement;  b)  Dans  la  tabo-paralysie  générale  progressive, 
sur  105  malades  traités,  35  se  sont  remis  et  46  se  sont  améliorés,  donc  81  (77,  14  %)  ma¬ 
lades  ont  bénéficié  du  traitement  ;  c)  Dans  la  syphilis  méningo-encéphalique,  sur 
243  malades  traités  on  a  obtenu  145  rémissions  cliniques  et  75  améliorations,  en  tout 
220  malades  ont  bénéficié  du  traitement  (90,53  %);  d)  Dans  le  tabes  sur  153  malades 
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(.raités,  5  ont  été  remis  et  128  améliorés  :  donc  133  ont  bénéficié  (86,92  %)  de  la  rnala- 
riathérapie  ;  les  risques  de  cette  méthode,  sans  être  complètement  évités  ont  été  réduits 
au  minimum  ;  la  mortalité  a  diminué  de  17,50  %  en  1925  et  2,42  %  en  1933  è  1,89  % 
en  1934  et  à  2,10  %  en  1935.  Appliquée  dans  la  phase  biologique  (préclinique),  ou  après 
les  premières  manifestations  de  la  syphilis  nerveuse,  la  malariathérapie  peut  empêcher 
de  grands  désastres  pour  l’individu  et  son  milieu  social.  Les  résultats  obtenus  après  la 
malariathérapie  ont  été  durables.  D'  Bistriceano. 

TOMESCO  (P.),'GRUIA  IONESCO  (N.)  et  CONSTANTINESCO  (P.).  L’index- 
tyrosine  de  polypeptidémie  dans  la  malariathérapie.  Comptes  rendus  des  séances 
de  la  Société  de  biologie,  t.  CXXI,  n»  12,  1936,  p.  1209-1211,  1  flg. 

1“  Le  taux  de  l’index-tyrosine  de  polypeptidémie  diminue,  au  moment  de  la  fièvre 
au  cours  de  l’accès  palustre  chez  les  paralytiques  généraux  ;  quatre  heures  après  l’accès, 
il  remonte  à  peu  près  au  niveau  primitif  et,  d’ordinaire,  le  dépasse;  2°  La  malaria  pro¬ 
voque  une  augmentation  de  ce  taux,  par  comparaison  aux  valeurs  constatées  avant  l’ino¬ 
culation  de  la  maladie  en  question  ;  cette  augmentation,  assez  importante,  peut  être 
constatée  n’importe  quand  durant  les  périodes  intercalaires  des  accès;  3“  De  cet  ensem¬ 
ble  de  recherches  préliminaires,  deux  problèmes  ressortent  ;  a)  Etant  donné  que  la  ma¬ 
laria  provoque  une  augmentation  du  taux  des  polypeptides  sanguins,  son  inoculation 
doit  être  contre-indiquée  dans  les  cas  d’hyperpolypeptidémie  préexistante  :  6)  11  y  a 
des  hyperpolypeptidémies  qui  reconnaissent  probablement  comme  origine  des  proces¬ 
sus  destructifs  aigus  des  globules  rouges. 

H.  M. 


MUSCLES 


CARDINALE  (Giuseppe)  et  ARNONE  (Giuseppe).  La  créatinémie  en  rapport 
avec  l’hypertonie  musculaire  d’origine  pyramidale  et  extrapyramidede  (La 
creatininemia  in  rapporte  all’ipertonia  muscolare  di  origine  piramidale 
ed  extra-pyramidale).  Il  Policlinico  {sezione  medica),  XLII,  n“  7,  l"  juillet  1935, 
p.  441-448. 

De  quatre  séries  de  dosages  effectuées  chez  des  parkinsoniens  postencéphalitiques,  des 
sujets  atteints  de  maladie  de  Parkinson  proprement  dite,  des  hémiplégiques  avec  con¬ 
tracture,  et  des  sujets  atteints  de  sclérose  en  plaques,  G.  et  A.  concluent  que  le  chiffre 
de  la  créatinine  du  sang  est  normal  ou  un  peu  abaissé,  dans  les  différentes  variétés  pyra¬ 
midales  et  extrapyramidales  de  contracture  musculaire.  Aucun  élément  de  pronostic 
ne  saurait  en  être  tiré.  H.  M. 


GAVA  (Giuseppe  La).  Le  traitement  de  la  myasthénie  par  l’extrait  de  lobe 
antérieur  d’hypophyse  (La  cura  délia  miastenia  con  estratto  ipoiisario  ante- 
riore).  Il  Policlinico  {sezione  pralica),  XLIII,  6  janvier  1936,  p.  8-13. 

L’auteur  rapporte  un  cas  de  myasthénie  grave  à  un  stade  avancé,  dans  lequel  l’admi¬ 
nistration  quotidienne  de  1  cmc.  d’extrait  de  lobe  antérieur  d’hypophyse  a  apporté  une 
amélioration  surprenante  de  tous  les  symptômes.  Après  trente  injections,  le  traitement 
a  été  Interrompu  afin  de  juger  de  l’évolution  ultérieure  de  l’affection. 

Suit  une  brève  discussion  sur  l’étiologie  et  la  pathogénie  de  la  myasthénie  et  sur  la 
valeur  des  différentes  thérapeutiques  essayées  jusqu’à  ce  jour.  H.  M. 
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LOLLI  (N.)  et  ROSSI  (E.).  Nouvelle  contribution  à  la  maladie  de  Thomsen. 
(Ancora  sul  morbo  di  Thomsen).  Annali  délia  Facolla  di  Medicina  e  Chirurgia  di 
Perugia,  vol.  XXXIII,  1932-1933. 

Importante  étude  clinique  d’un  cas  de  maladie  de  Thomsen  à  propos  duquel  les  au¬ 
teurs  discutent  longuement  de  la  pathogénie  de  cette  affection.  Bibliographie  de  14  pa¬ 
ges.  II.  M. 


LONDRES  GENIVAL.  Sur  un  cas  de  myotonie  atrophique  (Sobre  un  caso  de 
miotonia  atrofica).  Arguivos  Brasileiros  de  Neuriairia  e  Psiquiatria,  an,  XVII, 
n»  4,  p.  269-294,  4  fig. 

C’est  un  exposé  historique  et  symptomatologique  précis  de  la  question,  suivie  d’une 
observation  détaillée  d’un  homme  de  46  ans.  R.  Cornu. 

ROGER  (H.),  ALLIEZ  (G.)  et  PAILLAS  (J.  E.).  Les  myopathies  do  l'adulte. 

L'Encéphale,  vol.  1,  n»  4,  avril  1936,  p.  241-251. 

Les  auteurs  ont  étudié  les  observations  de  myopathies  de  l’adulte  publiées,  et  rappor¬ 
tent  quelques  cas  personnels.  Chez  tous  ces  malades  existent  des  différences  notables 
qui  permettent  la  description  de  types  divers.  Ainsi,  chez  l’adulte,  on  peut  voir  évoluer 
des  myopathies  qui  ont  débuté  dans  l’adolescence,  mais  ont  eu  une  progression  très 
lente,  les  unes  ayant  fini  par  se  stabiliser,  les  autres  subissant  parfois  une  recrudescence 
tardive.  Les  véritables  myopathies  de  l’adulte  sont  celles  qui  apparaissent  vers  la  tren¬ 
taine  ou  après  cet  âge.  Elles  sont  beaucoup  plus  rares,  si  l’on  ne  range  sous  ce  titre  que 
les  affections  évoluant  comme  chez  l’enfant  d’une  façon  inéluctablement  progressive  ou 
en  tous  cas  s’aggravant  jusqu’à  une  période  où  elles  se  stabilisent  sans  régresser  ultérieu¬ 
rement.  Il  en  existe  deux  types,  Tun  très  particulier,  à  localisation  distale,  l’autre  plus 
comparable  aux  myopathies  infantiles,  à  siège  proximal.  Il  faut  rapprocher  des  myopa¬ 
thies  de  l’adulte  certains  cas  d’allure  infectieuse  qui  déterminent  des  paralysies  amyotro¬ 
phiques  de  la  racine  des  membres  comme  chez  les  myopathiques,  mais  qui,  au  bout  de 
mois,  ou  parfois  d’années,  régressent.  A  distinguer  parmi  ces  pseudomyopathies  de 
l’adulte  deux  types,  l’un  s’accompagnant  de  dissociation  albumino-cytologique  et 
rapporté  par  Sériel  aux  formes  basses  de  l’encéphalite  épidémique,  l’autre  du  tyjje 
polynévritique  généralement  sans  réaction  méningée,  tel  le  cas  publié  par  Alajouanine, 
Thomas  et  Gopcevitch.  H.  M. 

WEINGROW  (S.  M.).  Réflexes  des  tendons  scapulaires,  in  J.  of  Meni.  Dis., 
vol.  79,  n”  4,  avril  1934,  p.  391. 

Description  des  réponses  obtenues  par  la  percussion  des  tendons  des  différents  mus¬ 
cles  qui  tapissent  l’omoplate.  Ces  réflexes  s’étagent  dans  le  4®,  5®  et  6®  segments  cervi¬ 
caux  de  la  moelle.  Ils  sont  influencés  par  les  maladies  médullaires  comme  les  autres 
réflexes  tendineux  et  peuvent  aider  à  une  localisation  précise  des  lésions. 

P.  Béhague. 


DIENCÉPHALE 


ALPERS  (Bernard  J.).  Hyperthermie  en  rapport  avec  des  lésions  de  l’hypo¬ 
thalamus  (Hyperthermie  due  to  lésions  in  the  hypothalamus).  Archives  of 
Neurology  and  Psychialrij,  vol.  35,  n”  I,  janvier  1936,  p.  30-42,  4  fig. 
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Chez  deux  malades  atteints  de  kystes  suprasellaires  et  morts  en  hyperthermie,  l’exa¬ 
men  anatomique  a  mis  en  évidence  des  lésions  de  la  substance  grise  du  troisième  ventri¬ 
cule  ;  elles  correspondaient  au  point  de  vue  topographique  aux  zones  lésées  chez  l’ani¬ 
mal  présentant  une  perte  de  la  fonction  de  régulation  thermique.  H.  M. 


BREMER  (Frédéric).  Nouvelles  recherches  sur  le  mécanisme  du  sommeil. 

Comptes  rendus  de  la  Société  de  Biologie,  t.  CXXII,  n”  19,  1936,  p.  460-464,  1  fig. 

L’auteur  rappelle  le  syndrome  très  particulier  obtenu  chez  le  chat  après  transsec» 
tion  du  tronc  cérébral  faite  ;i  la  limite  de  la  protubérance  et  du  mésencéphale,  en  respec¬ 
tant  l’artère  basilaire  ;  il  se  caractérise  essentiellement  par  des  symptômes  oculaires  et 
par  l’aspect  caractéristique  de  l’oscillogramme  électrique  du  cortex  cérébral  qui  a  tous 
les  caractères  des  ondes  découvertes  par  Berger  dans  l’encéphalogramme  de  l’homme  au 
repos  sensoriel  et  psychique.  Un  tel  syndrome  est  analogue  à  celui  que  l’on  observe  dans 
le  sommeil  profond  naturel  et  barbiturique  ;  son  déterminisme  essentiel  semble  résider 
dans  la  dcafférentationdu  télencéphale  queréalise  la  transsection  faite  au  niveau  indiqué. 
Par  contre  cette  dernière  hypothèse  a  pour  corollaire  que  le  sommeil  naturel  comporte 
également  dans  son  déterminisme  une  déafférentation  fonctionnelle  du  cortex. 

L’importance  déterminante  de  la  suppression  des  influx  sensitifs  et  sensoriels  paraît 
ressortir  des  expériences  dans  lesquelles  le  plan  de  la  transsection  névraxique,au  lieu 
de  passer  par  la  limite  antérieure  du  pont,  a  été  déplacé  plus  ou  moins  en  arrière,  de 
façon  à  inclure  dans  le  bloc  télencéphalique  isolé  une  partie  plus  ou  moins  impor¬ 
tante  de  la  protubérance  et  du  bulbe,  avec  les  nerfs  crâniens  correspondants.  Dans  le 
cas  de  transsection  bulbaire  très  basse,  B.  a  obtenu  la  conservation  de  toute  une  série 
de  réactions  cortico-bulbaires  et  l’alternance  spontanée  de  phases  de  veille  et  de  sommeil 
en  tous  points  comparable  au  sommeil  normal.  Dans  les  transsections  bulbaires  hautes 
et  protubérantielles,  l’activité  corticale  (oculomotrice  et  oscillographique)  est  d’autant 
plus  vigile  que  le  fragment  du  tronc  cérébral  incorporé  dans  l’encéphale  isolé  était  plus 
important. 

Ces  expériences  paraissent  donc  nettement  confirmer  l’hypothèse  du  rôle  de  l’afflux 
corticipète  incessant  d'influx  sensoriels  dans  le  maintien  de  l’activité  vigile  du  cortex 
cérébral,  activité  vigile  qui  serait  ainsi  homologue  .è  un  «  tonus  »  central,  c'est-è-dire 
à  un  niveau  d’activité  neuronique,  entretenu  par  un  mécanisme  réflexe  continu,  extéro- 
ceptif  et  proprioceptif.  H.  M. 


POPPI  (Umberto).  De  la  catatonie  colibacillaire.  Recherches  expérimentales 
(Sulla  cosi  detta  catatonia  colibacillare  :  ricerche  sperimentali).  Bivisla  di 
Neurologia,  fasc.  1,  février  1936,  p.  1-49,  23  fig. 

L’auteur  utilisant  la  neurotoxine  colibacillaire  de  Vincent  a  pu  reproduire  expéri¬ 
mentalement  chez  le  chien  et  le  lapin  un  syndrome  caractérisé  par  :  immobilité,  stupeur, 
«  négativisme  »,  catalepsie  et  troubles  végétatifs.  Le  syndrome  obtenu  se  rapproche 
beaucoup  plus  de  la  catatonie  humaine  que  celui  réalisé  par  la  bulbocapnine. 

La  catalepsie  bulbocapnique  en  effet,  d’après  les  recherches  de  P.,  aurait  une  origine 
musculaire  et  non  nerveuse  si  bien  que  le  tableau  réalisé  par  la  bulbocapnine  devrait  être 
considéré  comme  une  pseudo-catatonie.  Ainsi  la  production  expérimentale,  au  moyen 
d’une  neurotoxine  d’un  syndrome  ayant  avec  la  catatonie  humaine  de  telles  analogies, 
constitue  un  progrès  important  dans  l’étude  de  la  démence  précoce;  elle  vient  témoigner 
de  la  possibilité  d’une  étiologie  toxi-infectieuse  de  cette  affection. 

Bibliographie.  H.  M. 
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ROASENDA  (Giuseppe)  et  GARETTO  (Silvio).  Narcolepsie  et  cataplexie  (Nar- 
colessie  e  cataplessie).  Rivisla  di  Palologia  neruosa  e  mentale,  vol.  XLVI,  fasc.  3, 
novembre-décembre  1935,  p.  766-799,  9  fig. 

R.  rapporte  les  observations  de  trois  hommes  et  de  six  femmes  ayant  présenté  des 
accès  de  narcolepsie  et  de  cataplexie.  Dans  tous  les  cas,  ces  manifestations  relevaient 
d’une  cause  objective.  Bien  que  quelques  auteurs  admettent  encore  l’existence  déformés 
idiopathiques,  il  se  confirme  de  plus  en  plus  que  de  tels  troubles  doivent  être  considérés 
comme  symptomatiques  d’une  atteinte  endocrinienne  ou  sympathique,  infectieuse  ou 
infiammatoire,  susceptible  d’être  plus  ou  moins  rapidement  mise  en  évidence  par  une 
étude  approfondie  et  par  l’emploi  des  techniques  modernes.  H.  M. 

ROUSSY  (G.)  et  MOSINGER  (M.).  Sur  les  rapports  entre  les  périoaryones  et 
les  capillaires  dans  la  région  sous-thalamique.  Comptes  rendus  des  séances  de  la 
Société  de  Biologie,  t.  CXXII,  n»  22,  1936,  p.  719-721. 

R.  et  M.  montrent  par  de  nouvelles  recherches  l’intimité  entre  les  neurones  et  les 
capillaires,  non  seulement  au  niveau  de  l’hypothalamus  mais  dans  les  autres  territoires 
de  la  région  sous-thalamique.  Ainsi  la  richesse  de  la  vascularisation  de  l’hypothalamus 
n’est  pas  due  uniquement  à  la  fonction  hémoneurocrine  hypophyso-hypothalamique  ; 
l’abondance  de  la  vascularisation  et  l’intimité  des  rapports  neurono-capillaires  est  la 
règle  au  niveau  de  toutes  les  formations  neurovégétatives  et  en  particulier  au  niveau 
du  système  végétatif  sous-épendymaire.  Le  même  phénomène  est  relevé  au  niveau  des 
ganglions  sympathiques  périphériques.  Le  système  neurovégétatif  est  donc  le  siège 
d’échanges  humoraux  extrêmement  actifs  résidant  dans  l’absorption  par  les  péri- 
caryones  de  substances  nutritives  ou  actives  et  également  dans  l’excrétion  de  produits 
actifs  (neuricrinie). 

A  noter  les  analogies  existant  entre  le  système  neurovégétatif  et  le  système  moteur 
extrapyramidal  du  point  de  vue  de  leur  vascularisation.  A  retenir  d’autre  part,  en  raison 
de  l’intimité  des  rapports  neurono-capillaires  dans  ces  deux  systèmes,  l’absence  vrai¬ 
semblable  d’une  barrière  hémato-encéphalique  à  leur  niveau.  H.  M. 

ROWE  (Stuart  N.).  Localisation  du  mécanisme  du  sommeil.  (Localisation  of 
the  sleep  mechanism).  Brain,  vol.  LVIII,  part.  1,  1935,  p.  21-43,  5  lig. 

Les  faits  publiés  et  relatifs  à  des  lésions  du  cerveau  intermédiaire  accompagnées  d’hy¬ 
persomnie  montrent  :  1“  que  les  arguments  en  faveur  d’une  localisation  du  mécanisme 
du  sommeil  au  niveau  du  diencéphale  ne  sont  pas  concluants  ;  2»  bien  que  le  nombre  des 
études  approfondies  cliniques,  anatomo-pathologiques  et  expérimentales  soit  relative¬ 
ment  restreint,  il  permet  de  supposer  que  l’hypersomnie  peut  être  consécutive  à  des 
lésions  de  la  région  infundibulaire,  ou  de  la  substance  grise  périventriculaire,  ou  de  la 
zone  correspondant  à  l’extrémité  céphalique  du  troisième  ventricule,  ou  du  thalamus. 

R.  rapporte  trois  observations  anatomo-cliniques  de  tumeurs  du  diencéphale,  de  petites 
dimensions  ;  dans  deux  de  ces  cas,  la  tumeur  s’accompagnait  d’une  hypersomnie  mar¬ 
quée  ;  dans  l’autre,  il  n’existait  aucun  trouble  comparable;  les  noyaux  dorso-médian, 
«  centre-médian  «  du  thalamus,  le  système  périventriculaire  et  les  noyaux  de  la  ligne 
médiane  semblent  plutôt  avoir  été  ici  les  responsables  des  troubles  du  sommeil.  S’ap¬ 
puyant  sur  ces  constatations,  sur  les  connaissances  actuelles  anatomo-physiologiques 
du  diencéphale  et  sur  les  faits  publiés  dans  la  littérature,  les  auteurs  tendent  à  admettre 
que  les  troubles  du  sommeil  résultent  de  lésions  assez  diffuses  d’un  système  corréiateur 
central,  susceptible  d’exister  dans  le  noyau  médian  du  thalamus,  ou  de  l’interruption 
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d’une  chaîne  de  neurones  thalamo-périventrioulo-hypothalamo-mésencéphaliques: 
conduisantles  impulsions  vers  un  tel  système  ou  è  partir  de  lui. 

Deux  pages  de  bibliographie.  H.  M. 

SANZ  IBANEZ  (J.].  Contribution  à  la  connaissance  de  la  glande  diencéphalique. 

Travaux  du  Laboratoire  de  recherches  biologiques  de  VUniversilé  de  Madrid,  t.  XXX, 

1935,  p.  221-230,  avec  4  figures. 

L’auteur  .se  rallie  aux  conceptions  des  chercheurs  qui  attribuent  aux  noyaux  végéta¬ 
tifs  du  diencéphale  un  rôle  de  glande  endocrine.  Voici  les  conclusions  de  son  travail  : 

1“  Les  noyaux  préoptique  et  paraventriculaire  du  crapaud  présentent  un  grand  nom¬ 
bre  de  vésicules  de  colloïde. 

2”  Ces  vésicules  de  colloïde  sont  des  produits  de  sécrétion  formés  dans  le  protoplasme 
des  cellules  des  noyaux  préoptiques  et  paraventriculaires,  et  sont  intracellulaires  dans 
leurs  premières  phases. 

3“  La  substance  colloïde  extracellulaire  git  entre  les  cellules  Où  elle  serait  utilisée, 
comme  le  démontre  la  présence  des  vacuoles  consommées. 

4°  Il  existe  aussi  chez  la  grenouille  des  vésicules  de  colloïde  intraet  extracellulaire, 
mais  en  faible  quantité. 

5“  On  n’a  pas  trouvé  de  substance  colloïde  dans  le  cerveau  intermédiaire  du  lézard  et 
de  la  salamandre.  •!.  Nicolesco. 
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GASSIOT  (G.)  et  LECLERC  (J.).  Ascaridiose  et  psychopathie.  Annales  médico- 
psychologiques,  t.  I,  n"  4,  avril  1936,  p.  534-547. 

G.  et  L.  montrent  l’importance  du  dépistage  des  lombricoses  chez  les  malades  men¬ 
taux.  Chez  tous  ces  sujets,  avant  de  porter  un  diagnostic,  il  faut  avoir  présente  à  l’esprit 
surtout  s’il  s’agit  d’une  mélancolique  infectée  refusant  la  nourriture,  la  possibilité  d’une 
parasitose.  Si  celle-ci  ne  peut  être  toujours  considérée  comme  la  cause  efficiente  de  la 
maladie  constatée,  elle  n’en  exagère  pas  moins  les  symptômes  et,  traitée,  peut  amener 
une  amélioration  notable.  On  verra  ainsi  disparaître  les  troubles  cénesthésiques  et  les 
préoccupations  hypocondriaques.  L’ascaridiose  peut  se  présenter  sous  trois  formes  chez 
le  psychopathe  ;  les  parasites  peuvent  exister  indépendamment  des  troubles  mentaux. 
Ou  bien  ils  exercent  sur  les  centres  nerveux  une  action  toxique  qui  se  traduit  par  des 
troubles  en  rapport  avec  les  dispositions  réactionnelles  de  chaque  individu  ;  chorée, 
mélancolie.  Ils  peuvent  enfin,  chez  des  sujets  prédisposés  ou  atteints  déjà  de  troubles 
psychiques,  exagérer  les  symptômes  et  créer,  à  côté  d’un  syndrome  défini,  un  tableau 
clinique  spécial  capable  de  dérouter  .ou  de  faire  hésiter  le  diagnostic.  A  noter  enfin  la 
fréquence  relative  des  ascaris  lombricoïdes  chez  les  malades  mentaux.  Cette  constata¬ 
tion  chez  eux  peut  être  expliquée,  soit  par  une  déficience  de  leur  état  général  livrant  un 
accès  plus  facile  de  l’organisme  à  ces  hôtes  qui  trouveraient  ainsi  un  terrain  tout  pré¬ 
paré,  soit  par  le  défaut  de  précautions  et  de  propreté  des  malades  qui,  en  dépit  de  toute 
surveillance,  facilitent  la  dissémination  du  parasite  par  leurs  réactions  antihygiéniques. 

Bibliographie  jointe.  H.  M. 
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PETIT  (Georges)  et  DELMOND  (Jacques).  Le  syndrome  d’Adie  en  pathologie 

mentale.  Ses  rapports  avec  les  syndromes  neuro  et  psycho-cinémiques.  Annales 

médico-psychologiques,  t.  I,  n»  4,  avril  1936,  p.  497-519. 

Travail  ayant  pour  objet  de  montrer  la  multiplicité  des  causes  du  syndrome  d’Adiéj 
ses  différentes  formes,  complète  et  incomplète  et  leur  signification.  Les  auteurs  appor¬ 
tent  è  cet  important  mémoire  les  conclusions  suivantes  ;  «La  pupille  ionique  est  nettement 
différente  de  la  pupille  sialique  (signe  d’Argyll-Robertson)  avec  laquelle  elle  ne  doit  plus 
être  confondue.  Dans  ses  formes  typiques  ou  atypiques,  elle  nous  semble  fréquente  au 
cours  des  syndromes  mentaux.  Un  rapprochement  peut  être  tenté  avec  la  pupille  des 
catatoniques.  De  toutes  façons,  dans  son  étiologie,  n’intervient  pas  la  neurosyphilis. 

L’aréflexie  lendineuse  dite  congénitale  pourrait  bien  n’être  qu’un  cas  particulier  des 
aréflexies  pathologiques.  Le  syndrome  d'Adie  pose  ainsi  des  problèmes  diagnostiques 
et  pathogéniques  très  importants. 

De  multiples  observations  révèlent  une  grande  variété  de  symptômes  associés  au 
syndrome  propre  d’Adie,  alors  que  cet  auteur  affirmait  qu’il  n’existait  pas  d’autres  signes 
du  désordre  sui  generis  qu’il  décrivait.  Nous  pensons  précisément  que  l’étude  des  con¬ 
comitants  organiques  peut  permettre  d’apporter  quelque  lumière  sur  la  pathogénie  et 
Tétiologie  du  syndrome  d’Adie. 

Des  malades  atteints  de  troubles  mentaux  très  divers  et  chez  lesquels  nous  consta¬ 
tons  en  même  temps  l’existence  d’aréflexie  tendineuse  et  de  pupilles  toniques,  présentent 
également  des  troubles  neurologiques,  endocriniens,  vaso-moteurs,  hématologiques,  etc., 
dont  l’origine  infundibulo-tubérienne  paraît  peu  douteuse.  Il  serait  sans  doute  préma¬ 
turé  de  désigner  les  points  précis  du  diencéphale,  les  centres  neurovégétatifs,  dont  la 
lésion  est  capable  de  produire  de  tels  ensembles  psycho-organiques.  Mais  de  tels  faits, 
si  disparates  soient-ils,  pourraient  peut-être  trouver  place  dans  la  conception  d’ensemble 
d’une  «  maladie  du  système  »,  que  nous  suggèrent  certains  observateurs. 

A  la  base  de  ce  déséquilibre  complexe,  il  est  possible,  dans  certains  cas,  de  reconnaître 
les  signes  d’une  infection  neurotrope,  encéphalo-myélite  ou  névraxite  de  type  épidé¬ 
mique,  ces  infections  touchant,  avec  une  particulière  fréquence,  les  régions  sous-corti¬ 
cales  où  s’opère  la  régulation  des  fonctions  végétatives. 

Enfin,  la  constatation  d’une  anémie  de  type  pernicieux  relevée  dans  nos  observations 
de  syndrome  d’Adie,  concurremment  avec  les  autres  troubles  neurologiques  et  psycho¬ 
logiques  constatés  dans  les  infections  neurotropes,  peut  plaider  en  laveur  de  cette  étio¬ 
logie  commune,  dont  l’un  de  nous  soutient,  depuis  longtemps,  l’importance  primor¬ 
diale  en  psychiatrie  ». 

Importante  bibliographie.  H.  M. 


VERMEYLEN  (G.).  Les  tendances  actuelles  de  la  psychiatrie  en  Belgique. 

Annales  médico-psychologiques,  t.  I,  n“  3.  mars  1936,  p.  359-384. 

Première  publication  d’une  série  d’articles  consacrés  par  les  Annales  médico-psycholo¬ 
giques  à  une  enquête  internationale  sur  les  tendances  de  la  psychiatrie  contemporaine. 
Ce  travail  montre  ù  quel  point  la  psychiatrie,  entendue  dans  un  sens  large  a  été  comprise 
dans  son  acceptation  la  plus  directe  et  la  plus  pratique  en  Belgique,  englobant  les  do¬ 
maines  de  la  recherche  scientifique  et  de  l’expérimentation,  sans  perdre  de  vue  leur 
résultante  pratique,  c’est-ù-dire  l’amélioration  du  sort  des  malades.  H.  M. 
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MOREL  (Ferdinand).  Examen  audiométrique  de  malades  présentant  des  hal¬ 
lucinations  auditives  verbedes.  Annales  médico-psychologiques,  t.  I,  n»  4,  avril 
1936,  p.  520-533,  5  fig. 

M.  a  utilisé  pour  un  tel  examen,  non  encore  tenté  avant  lui,  l'audiométre  type  G  II 
de  E.  B.  Meyrowitz,  à  Paris,  produisant  des  sons  d’intensité  réglable  et  dépouillés  d’har¬ 
moniques  supérieurs  ;  les  excitations  sont  transmises  soit  par  voie  aéro-tympanique, 
soit  par  voie  osseuse.  Le  malade  tenant  à  la  main  un  interrupteur  électrique  peut  indi¬ 
quer  par  un  signal  lumineux  l’instant  précis  où  commence  pour  lui  la  sensation  auditive. 
L’auteur  a  pu  ainsi  déterminer  pour  la  conduction  osseuse  et  pour  chaque  oreille  les 
plus  petites  intensités  sonores  nécessaires  pour  être  entendues.  Les  seuils  établis  pour 
les  neuf  fréquences  des  sons  produits,  constituent  les  audiogrammes. 

31  malades  présentant  toutes  conditions  requises  (Age,  intégrité  de  l’ouïe,  etc.),  pour 
permettre  une  étude  exacte  se  sont  montrés,  à  des  degrés  divers,  susceptibles  d’un  exa¬ 
men  précis.  L’auteur,  outre  la  recherche  de  leuraeuité  auditive,  a  punoterles  divers  acci¬ 
dents  de  l’audiométrie  caractéristiques  de  ces  sujets. 

Tous  présentaient  le  syndrome  de  l’hallucination  verbale  avec  les  particularités  cli¬ 
niques  propres  A  chacune  des  étiologies  différentes  (psychose  hallucinatoire  chronique, 
démence  précoce,  délire  hallucinatoire  auditif  subaigu).  Ces  recherches  montrent  que 
s’il  n’existe  pas  d’affection  de  l’oreille  externe  ou  interne,  unilatérale  ou  bilatérale 
venant  compliquer  l’affection  cérébrale,  on  trouve  une  audition  normale  et  symé¬ 
trique  dans  les  syndromes  d’hallucinations  dites  auditives  verbales.  L’affection  otolo¬ 
gique  de  nature  à  modifier  l’acuité  auditive,  ou  du  moins  à  déplacer  les  seuilsdeTaudi- 
tion  tant  aéro-tympanique  qu’osseuse,  ne  fait  pas  partie  intégrante  du  syndrome  hallu¬ 
cination  auditive  verbale. 

L’examen  de  l’audition  au  moment  même  de  l’hallucination  a  pu  être  réalisé  ;  au 
cours  d’une  observation,  alors  que  certains  signes  extérieurs  la  font  deviner,  il  arrive 
tout  à  coup  que  le  seuil  d’audition  d’une  intensité  sonore  donnée  est  atteint  ou  dépassé, 
sans  que  le  malade  paraisse  entendre.  Brusquement  l’audition  reparaît,  l’ancien  seuil 
se  retrouve  lorsque  disparaît  cette  hallucination.  Quelle  que  soit  la  durée  de  l’hallucina¬ 
tion,  les  audiogrammes  s’en  trouvent  affectés  et  sont  caractérisés  par  une  élévation 
anormale  plus  ou  moins  prolongée  des  seuils,  par  rapport  aux  niveaux  habituels.  Les 
tracés  varient  et  les  irrégularités  se  manifestent  de  différentes  manières  selon  les  carac¬ 
tères  même  de  l’excitation  et  sa  variabilité.  Les  malades  présentant  des  hallucinations 
verbales  non  compliquées  d’une  affection  otologique  n’indiquent  jamais  d’auditions 
sous  le  seuil  normal  ;  ces  dernières  peuvent  au  contraire  exister  lorsque  les  hallucinations 
verbales  se  compliquent  de  bruits  entotiques.  A  noter  encore  certaines  particularités 
propres  aux  inégalités  de  Touïe  entre  les  deux  côtés  et  ces  hallucinations. 

H.  M. 


Le  Gérant  :  J.  CAROUJAT. 
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(de  liucmcst) 


Depuis  la  description  classique  de  l’atrophie  olivo-ponto-cérébelleuse 
due  à  Dejerine  et  A.  Thomas,  une  longue  série  d’observations  fut  publiée. 
Et  récemment  encore,  André  Thomas  présenta  l’admirable  étude  d’en¬ 
semble  que  l’on  connaît  sur  les  atrophies  du  cervelet. 

Du  grand  nombre  de  travaux  dédiés  aux  atrophies  cérébelleuses  qui 
intéressent  le  complexe  cérébello-ponto-olivaire,  nous  voudrions  rappeler 
avant  tout  les  études  de  Guillain,  Mathieu  et  Bertrand,  de  même  que 
celles  de  H.  J.  Scherer  et  Maas. 

Les  études  de  Guillain,  Mathieu  et  Bertrand  en  plus  d’une  documen¬ 
tation  anatomo-clinique  riche  et  belle  ont  proposé  de  nouveaux  problèmes 
an  rapport  avec  la  symptomatologie  exlrapyramidale  qu’on  observe  chez 
ces  malades  avec  atteinte  olivo-ponto-cérébelleuse.  En  effet,  on  rencontre 
dans  ce  cadre  des  troubles  du  tonus  et  des  mouvements  involontaires  qui 
accompagnent  souvent  les  symptômes  cérébelleux.  D’autre  part,  Guillain 
et  ses  collaborateurs,  Lhermilte  et  Trelles,  van  Bogaert,  ont  essayé 
d  approfondir  le  rôle  des  olives  bulbaires  dans  les  mécanismes  de  cer¬ 
tains  troubles  qu’on  rencontre  dans  les  atrophies,  qui  les  intéressent  en 
même  temps  que  les  formations  cérébelleuses. 

De  la  richesse  documentaire  de  l’école  française  résultent  beaucoup 
d’idées  nouvelles  particulièrement  importantes  pour  la  compréhension  de 
la  physiologie  cérébelleuse  si  intéressante  et,  par  ailleurs,  encore  énig¬ 
matique. 

-  Il  nous  est  impossible  de  citer  tant  de  travaux  remarquables  sur  la 
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question,  répandus  le  long  de  ces  36  ans,  dans  la  littérature  neurolo¬ 
gique,  et  nous  nous  en  excusons.  Mais  nous  voudrions  rappeler  briève¬ 
ment  l’importance  des  études  publiées  récemment  en  Allemagne  par  H.  J. 
Scherer  seul  ou  en  collaboration  avec  Maas.  On  trouve  dans  plusieurs 
mémoires  de  Scherer  l’exposé  des  résultats  de  ses  recherches  concernant 
tous  les  aspects  des  problèmes  anatomo-cliniques  relevant  des  atrophies 
cérébelleuses. 

Malgré  la  richesse  documentaire  des  études  dédiées  à  l’atrophie  olivo- 
ponto-céréhelleuse,  il  n’en  est  pas  moins  vrai  qu’un  grand  nombre  de 
questions  concernant  la  physiopathologie  du  cervelet  n’ont  pas  encore  de 
solution  jusqu’à  l’heure  actuelle.  Et,  si  les  recherches  expérimentales  sur 
l’axe  cérébello-ponto-mésencéphalique  ont  apporté  des  données  physiolo¬ 
giques  d’un  grand  intérêt,  il  ne  faut  pas  oublier  que  la  plupart  de  ces  ré¬ 
sultats  se  rapportent  à  des  animaux  quadrupèdes.  A  ce  propos,  sans  con¬ 
tester  l’importance  de  ces  intéressants  moyens  d’investigation,  nous 
pensons  que  la  méthode  anatomo-clinique  peut  encore  fournir  des  no¬ 
tions  utiles  à  la  connaissance  des  mécanismes  de  certains  phénomènes  en 
rapport  avec  la  pathologie  des  segments  cérébello-ponto-olivaires,  de 
même  qu’à  la  compréhension  de  l’ensemble  anatomo-physiologique  du 
névraxe,  avec  lequel  fonctionnent  synergiquement  les  formations  préci¬ 
tées. 

Il  nous  suffit  de  rappeler  les  notions  fécondes  concernant  la  physiopa¬ 
thologie  cérébelleuse  telles  qu’elles  résultent  directement  des  recherches 
anatomo-cliniques  de  Babinski,  de  Dejerine  et  Thomas,  de  Pierre 
Marie,  Foix  et  Alajouanine,  de  Guillain  et  ses  collaborateurs,  de  Lher- 
mitte  et  d’autres  neurologistes  du  monde  entier,  pour  manifester  notre 
foi  dans  les  ressources  considérables  de  celte  méthode. 

Ayant  eu  la  possibilité  d’étudier  minutieusement  l’histopathologie  d’un 
de  ces  complexes  d’atrophie  cérébello-ponto-olivaire  compliqué  de  l’at¬ 
teinte  :  des  cordons  postérieurs  médullaires,  des  ganglions  rachidiens, 
de  la  substance  noire  de  Soenimering,  de  la  couche  optique  et  du  cortex 
cérébral,  nous  voudrions  exposer  cette  observation  anatomo-clinique  et 
insister  sur  quelques  points  qui  nous  semblent  importants. 

Obserualion  clinique.  — Le  malade  N.  de  29  ans  vient  à  l'hôpital  en  1929  avec  trou¬ 
bles  de  la  marche,  de  la  parole  et  des  vertiges. 

Il  n’y  a  rien  de  particulier  à  signaler  parmi  ses  antécédents  hérédo-collatéraux.  Le 
malade  a  souffert  pendant  son  enfance  de  lièvre  typhoïde  et  de  variole.  Plus  tard,  il  a 
eu  du  paludisme  et  la  grippe.  11  usait  de  boissons  alcooliques. 

Sa  maladie  nerveuse  aurait  débuté  à  l’âge  de  17  ans,  avec  sensation  (ie  froid  et  fai¬ 
blesse  au  niveau  des  membres  inférieurs.  Progressivement,  ces  troubles  se  sont  accen¬ 
tués  en  s’accompagnant  de  douleurs  et  de  pesanteur  toujours  dans  les  m?mes  membres. 
Peu  à  peu  sont  apparus  les  vertiges,  la  dihlculté  de  la  parole,  tandis  que  les  troubles 
d’équilibration  rendaient  la  marche  de  plus  en  plus  dilficile.  L’examen  du  sang  pour  la 
réaction  de  Bordet-Wassermann  fut  négatif  à  cette  époque,  quand  il  avait  été  soigné 
dans  un  hôpital  de  Transylvanie. 

Cet  homme  présentait  à  notre  examen  un  corps  relativement  bien  constitué,  avec  le 
squelette  et  la  musculature  normalement  développés. 

Le  malade  avait  une  figure  figée,  son  regard  traduisait  la  fatigue  et  l’anxiété.  Il  res- 
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lait  tout  le  temps  au  lit,  avec  les  membres  inférieurs  fléchis,  QuamJ  il  était  assis,  son 
tronc  s’inclinait  en  avant  ;  sa  tête,  inclinée  aussi,  était  haliiluellement  lorsionnée  à 
droite.  Il  avait  un  tremblement  de  la  tête  qui  était  parasité  de  temps  en  temps  de  se¬ 
cousses  musculaires  brusques  et  brèves,  dues  aux  contractions  des  muscles  du  cou.  Il 
n’y  avait  pas  de  nystagmus.  Une  légère  asymétrie  faciale  frappait  dès  l’abord. 

Les  muscles  du  corps  et  surtout  des  membres  inférieurs  étaient  le  siège  de  contractions 
rglhmiques  entrecoupées  à  des  intervalles  irréguliers  de  secousses  musculaires  brusques  et 
brèves.  Ces  mouvements  involontaires  étaient  visibles  dans  toutes  les  attitudes  du  corps, 
mais  ils  étaient  généralement  plus  apparents  dans  le  déoubitus  dorsal.  Dans  cette 
attitude  de  repos,  les  mouvements  involontaires  rythmiques  des  gros  orteils  étaient 

La  station  debout  et  la  marche  étaient  fort  troublées  par  les  grosses  perturbations 
de  l’équilibration.  Le  malade  ne  pouvait  maintenir  son  équilibre  qu’à  l’aide  d’une  per¬ 
sonne  ou  du  bâton.  11  élargissait  sa  base  de  sustentation  et  penchait  son  corps  en  avant. 

La  marche  était  ataxique.  Pendant  que  le  malade  passait  de  la  position  assise  à  l’at¬ 
titude  orthostatique,  son  corps  entier  était  agité  d’oscillations.  Le  signe  de  Romberg 
était  positif. 

La  motilité  volontaire  était  conservée,  la  force  musculaire  existante,  mais  le  malade 
accusait  un  état  de  fatigue.  La  force  dynamométrique  était  à  droite  00  et  30  à  gauche. 

Dans  l’épreuve  de  l’index  sur  le  bout  du  nez,  les  membres  supérieurs  présentaient 
un  treml)lement  intentionnel  et  de  la  dysmétrie.  Il  y  avait  de  l’adiadococinésie. 

Les  membres  inférieurs  pendant  l’épreuve  du  talon  sur  le  genou  montraient  de  gros 
troubles  de  coordination  avec  oscillations  intentionnelles.  A  la  fin  des  mouvements  la 
brusquerie  du  talon  qui  tombait  sur  le  lit  était  frappante. 

En  192‘J,  les  réflexes  rotuliens  et  achilléens  furent  diminués  ;  plus  tard  on  observa  que 
les  réflexes  rotuliens  étaient  pendulaires.  Enfin,  jiendant  les  dernières  années  de  la  vie 
de  ce  malade,  les  réflexes  achilléens  se  sont  abolis  ;  le  réflexe  rotulien  gauche  était  éga¬ 
lement  aboli,  tandis  que  le  rotulien  droit  très  diminué,  montrait  encore  un  certain  pen- 
dularisme. 

Les  réflexes  plantaires  se  produisaient  en  flexion  ;  les  réflexes  crémastériens  et  cuta¬ 
nés  abdominaux  existaient,  de  même  que  les  réflexes  ostéo-tendineux  des  membres 
supérieurs. 

L’examen  de  toutes  les  modalités  de  la  sensibilité  générale  montra  qu’il  n’y  avait  pas 
de  troubles  de  la  sensibilité  objective.  Mais  il  faut  rappeler  que  notre  attention  fut  attirée 
dès  le  début  par  l’anamnèse,  qui  signalait  au  commencement  de  la  maladie  une  sensa¬ 
tion  de  froid  et  des  douleurs,  notamment  au  niveau  des  membres  inférieurs. 

Les  pupilles  étaient  égale.s,  avec  leurs  réactions  réflexes  normales.  La  motilité  des 
globes  oculaires  ne  présentait  pas  de  caractères  anormaux.  Rien  que  le  malade  se 
plaignît  d’une  modification  de  la  vue,  l’examen  ophtalmologique  montra  une  acuité 
Visuelle  normale  ;  pas  de  scotome  et  rien  de  pathologique  à  l’oiihtalmoscope. 

Il  y  avait  des  troubles  importants  de  la  parole  qui  était  traînante,  gutturale,  nason- 
wée,  explosive  ;  le  malade  faisait  de  gros  efforts  pour  parler.  La  langue  était  aussi  agitée 
d’un  tremblement. 

Le  malade  ne  présentait  pas  de  troubles  de  déglutition  et  de  mastication.  La  sensi¬ 
bilité  gustative  était  normale.  U  n’y  avait  pas  de  troubles  sphinctériens. 

Au  point  do  vue  psychique,  le  malade  était  un  arriéré  mental. 

L  examen  du  liquide  céphalo-rachidien  montra  :  réaction  Bordet-Wassermann 
uegative  ;  Pandy,  Nonne-Apelt  et  Weichbrodt  négatives  ;  2  lymphocytes  par  mmc. 
La  mort  survint  à  l’âge  de  35  ans  à  la  suite  d’une  infection  intercurrente. 

Somme  toute,  l’histoire  de  notre  cas  concerne  un  homme  qui  avait 
dépassé  la  trentaine.  Sa  maladie  avait  débuté  à  17  ans  avec  sensation  de 
hoid,  douleurs  et  faiblesse  au  niveau  des  membres  inférieurs.  Progressi¬ 
vement  se  sont  développés  des  symptômes  de  la  série  cérébelleuse  où  les 
phénomènes  d'ordre  ataxique  étaient  de  premier  plan.  Finalement,  le  syn- 
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drome  cérébelleux  était  au  complet  avec  des  troubles  d'équilibration  et 
de  dyssynergisation  posturale. 

Nous  avons  observé  en  outre  chez  ce  malade  l’abolition  des  réflexes  ten¬ 
dineux  des  membres  inférieurs,  sans  troubles  objectifs  de  la  sensibilité  et 
avec  modifications  d’ordre  psychique. 

Observation  anatomique.  L’examen  macroscopique  du  système  nerveux 
nous  fit  voir  qu’il  s’agissait  dans  ce  cas  principalement  d’une  atrophie 
ponto-cérébello-olivaire,  avec  atrophie  en  plages  du  cortex  cérébral  inté¬ 
ressant  surtout  les  champs  en  rapport  avec  les  voies  cortico-pontines, 
c’est-à-dire,  l’écorce  temporale,  frontale  et  pariétale. 


Fi(<.  1.  —  Coi  velet  de  l'ntiophie 


Le  poids  du  cervelet  avec  l'axe  bulbo-protubérantiel  était  à  peine  de 
64  grammes,  tandis  que  celui  d’un  témoin  normal  pèse  approximative¬ 
ment  150  grammes. 

Ce  sont  les  lobes  latéraux  du  cervelet  qui  furent  les  plus  touchés  par 
l’atrophie  cérébelleuse. 

-  Après  section  des  blocs  cérébraux  dans  le  plan  vertico-frontal,  on  a 
constaté  une  atrophie  de  la  couche  optique  et  de  l’ensemble  du  pédon¬ 
cule  cérébral.  On  remarqua  au  niveau  du  mésencéphale  une  dépigmenta¬ 
tion  massive  du  locus  niger  de  Soemmering. 

Si  le  cervelet  participe  dans  son  ensemble  aux  procès  histopatholo¬ 
giques  de  l’atrophie  cérébello-ponto-olivaire,  il  n’en  est  pas  moins  vrai 
que  c’est  la  cellule  de  Purkinje  qui  frappe  dès  l’abord  par  l’importance 
de  ses  modifications  pathologiques. 

L’examen  macroscopique  montra,  nous  l’avons  déjà  vu,  qu’à  l’atrophie 
de  la  protubérance  correspondait  une  atrophie  considérable  et  prépondé¬ 
rante  des  lobes  cérébelleux  latéraux.  L’étude  microscopique  confirma 
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cette  prédominance  lésionnelle  du  néo-cervelet,  mais  permit  aussi  de 
constater  que  le  cortex  palléo-cérébelleux  était  lui-même  atteint  par  ces 
procès  pathologiques. 

Nos  recherches  histopathologiques  ont  été  poursuivies  sur  les  prépa¬ 
rations  obtenues  avec  les  méthodes  modernes  usuelles. 

Nous  allons  décrire  les  lésions  que  nous  avons  trouvées  dans  le'cervelet, 


la  protubérance,  le  bulbe,  la  moelle,  le  ganglion  rachidien,  le  mésencé- 
phale,  la  couche  optique,  le  noyau  lenticulaire  et  le  cortex  cérébral. 

Cervelet.  L’examen  des  coupes  à  un  petit  grossissement  montra  un 
grand  nombre  de  lamelles  cérébelleuses  appauvries  de  leurs  cellules  de 
Purkinje.  La  couche  moléculaire  atrophiée  est  mince  et  la  coüche  des 
grains  apparaît  raréfiée.  Parfois,  on  rencontre  l’image  classique  de  rétrac¬ 
tion  de  la  couche  des  grains  au  niveau  de  cellules  de  Purkinje  atrophiées. 
Par  endroits,  on  observe  dans  cette  région  une  augmentation  des  cellules 
névrogliques. 
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L’intensité  de  ces  lésions  corticales  diminue  au  fur  et  à  mesure  qu’on 
approche  de  la  ligne  médiane  avec  les  formations  du  palléo-cervelet,  qui 
n’est  pas  d’ailleurs  indemne.  On  peut  dire  que  les  lésions  du  vermis  sont 
clairsemées  un  peu  partout,  mais  elles  sont  moins  intenses  qu’au  niveau 
du  néocervelet.  Le  flocculus  est  la  formation  cérébelleuse  la  plus  saine. 

La  substance  blanche  du  cervelet  est  très  atrophiée  ;  sur  les  prépara¬ 
tions  au  Nissl,  elle  est  foncée  dans  toutes  les  régions  traversées  par  les 
fibres  des  pédoncules  cérébelleux  moyens  à  cause  de  l’abondance  des 


noyaux  névrogliques,  qui  sont  très  nombreux  dans  ces  champs  de  sclérose 
névroglique. 

Les  noyaux  dentelés  apparaissent  amincis  et  leurs  sinuosités  sont  moins 
profondes.  Il  est  remarquable  que  leur  hile  ne  présente  pas  la  richesse 
névroglique  que  l’on  voit  dans  la  substance  blanche  qui  entoure  en 
dehors  les  olives  cérébelleuses.  Et  cette  constatation  est  en  rapport  avec 
l’intégrité  relative  du  pédoncule  cérébelleux  supérieur. 

Si  on  peut  trouver  des  rares  lamelles  avec  cellules  de  Purkinje  sensi¬ 
blement  normales,  néanmoins  on  peut  affirmer  qu’un  nombre  plus  consi¬ 
dérable  n’en  possèdent  guère  ;  à  leur  place  on  remarque  les  corbeilles 
vides,  avec  leurs  fibres  plus  ou  moins  hypertrophiées.  Nous  voudrions 
signaler  que  cette  hypertrophie  est  généralement  moins  considérable  que 
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tardive  telle  qu’elle  fut  décrite  par  Pierre 

slleuses  on  rencontre  une  série  de  cellules 
forment  des  variétés  diverses,  toutes  en 
atrophiants  analogues  aux  altérations  abiotro- 

■axes  purkinjiens  avec  boules  de  trajet 

ones,  nous  voudrions  insister  sur  la  tendance 


de  nombreuses  cellules  de  Purkinje  d’augmenter  leurs  complexes  dendri¬ 
tiques  par  un  bourgeonnement  excessif  de  ces  dendrites.  Cette  croissance 
luxuriante  est  encore  plus  importante  aux  niveaux  des  dilatations  ampul- 
laires  ou  fusiformes  qui  se  sont  développées  sur  le  trajet  des  dendrites. 
Ces  images  rappellent  certains  aspects  des  altérations  décrites  par  Clé¬ 
mente  Estable  dans  le  cortex  cérébelleux  de  la  maladie  de  Friedreich. 

Dans  le  champ  de  ces  déformations  dendritiques  purkinjiennes  nous 
n  avons  pas  trouvé  des  produits  colorés  par  le  Scharlach.  Parfois  ces 
dilatations  ampullaires  présentent  un  aspect  aréolaire  analogue  à  celui  des 
boules  disséminées  le  long  des  cylindraxes  des  cellules  de  Purkinje. 

Il  y  a  encore  un  autre  caractère  des  prolongements  dendritiques  de  ces 
cellules  qui  nous  a  frappé  ;  ces  dendrites  ont  une  tendance  à  parcourir 
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la  substance  moléculaire  en  restant  proches  de  la  couche  des  grains  et 
cette  image  coïncide  avec  un  tassement  des  fibres  parallèles  de  la  couche 
moléculaire.  Au  niveau  de  certaines  lamelles  cérébelleuses,  on  remarque 
des  dendrites  purkinjiennes  à  contour  sinueux  et  brutalement  imprégnées. 

La  plupart  des  dendrites  des  cellules  Purkinje  sont  sans  fibres  grim¬ 
pantes.  La  disparition  des  fibres  grimpantes  est  aussi  considérable  que 
celle  des  fibres  moussues. 


Nous  avons  rencontré  sur  les  préparations  au  Nissl  de  rares  cellules 
de  Purkinje  binucléées. 


Les  cellules  étoilées  de  la  couche  moléculaire  sont  moins  touchées  que 
le  reste  du  cervelet  et  la  résistance  plus  grande  de  leurs  fibres  en  cor¬ 
beille,  de  même  que  leur  hypertrophie,  est  une  des  particularités  les  plus 
curieuses  de  l’histopathologie  des  atrophies  cérébelleuses. 

Par  endroits,  nous  avons  observé  en  pleine  couche  moléculaire  des 
cellules  multipolaires,  que  nous  sommes  enclins  d’interpréter  comme 
figures  d’hétérotopie  des  cellules  de  Goigi,  qui  siègent  normalement  chez 
l’adulte  dans  la  couche  des  grains. 
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Quant  à  la  couche  de  grains,  nous  avons  constaté  que  ses  cellules  naines 
sont  raréfiées  ;  les  fibres  parallèles  qui  aboutissent  à  la  couche  molécu¬ 
laire  sont  plus  mal  fournies  et  plus  tassées  ;  les  cellules  de  Golgi  sont 
aussi  atrophiées.  Il  y  a  un  appauvrissement  considérable  d’axones  pur- 
kinjiens,  de  fibres  grimpantes  et  de  fibres  moussues. 

Les  préparations  myéliniques  montrent  une  raréfaction  importante  des 
fibres  delà  plupart  des  lamelles  cérébelleuses.  Parmi  les  fibres  qui  restent, 
un  grand  nombre  présentent  des  altérations  ;  on  rencontre  sur  leur  trajet 
des  formations  ballonnisantes.  Ce  qui  frappe,  en  outre,  c’est  l’altération  des 


gaines  myéliniques  des  branches  récurrentes  des  cylindraxes  purkinjiens 
le  long  de  leur  trajet  dans  la  région  profonde  de  la  couche  moléculaire. 

La  névroglie  qui  siège  à  la  frontière  de  la  couche  des  grains  avec  la 
couche  moléculaire  montre  parfois  des  types  à  prolongements  hypertro¬ 
phiques. 

Les  noyaux  centraux  se  ressententdel’atrophie,  dans  ce  sens  qu’ils  sont 
diminués  ;  leurs  cellules  sont  aussi  plus  petites  et  plus  tassées  que  nor¬ 
malement,  mais  leur  structure  n’est  pas  trop  modifiée.  Il  n’y  a  pas  de  pa¬ 
rallélisme  entre  l'altération  considérable  du  cortex  cérébelleux  et  entre 
les  modifications  des  noyaux  cérébelleux  centraux  et  notamment  des 
noyaux  dentelés.  D’ailleurs,  cette  constatation  s’accorde  avec  l’intégrité 
de  la  voie  efférente  du  pédoncule  cérébelleux  supérieur,  qui  apparaît 
bien  coloré  par  les  méthodes  myéliniques.  En  effet,  l’examen  d’une 
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coupe  myélinique  qui  intéresse  le  cervelet  et  la  protubérance  montre  un 
contraste  frappant  entre  les  fibres  ponto-cérébelleuses  des  pédoncules 
cérébelleux  moyens  dégénérés  et  les  fibres  bien  colorées  qui  établissent 
des  connexions  avec  le  palléo-cervelet,  de  même  que  des  pédoncules  céré¬ 
belleux  supérieurs,  plus  petits  que  normalement,  mais  sans  dégénérés- 
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et  surtout  celle  qui  est  parcourue  par  les  fibres  ponto  et  olivo-cérébel- 
leuses  sont  très  altérées.  Ces  lésions  apparaissent  plus  nettement  sur  les 
sections  colorées  par  les  méthodes  myéliniques  ;  mais  les  imprégnations 


argentiques  montrent  aussi  des  modifications  des  formations  neurofibril- 
laires  et  ces  altérations  sont  plus  discrètes. 

La  substance  blanche  malade  du  cervelet  possède  des  capillaires  plus 
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de  dendrolyse. 


procès  d’ordre  hypertrophique  intéres- 
ces  cellules  névrogliques.  Par  endroits, 
qu’il  y  a  eu  ici  aussi  des  procès  de  clas- 
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La  protubérance  était  plus  petite  que  chez  l'homme  normal  et  c’est  la 
partie  ventrale  qui  contient  les  noyaux  d’origine  des  pédoncules  cérébel¬ 
leux  moyens  qui  apparaissait  plus  atrophiée. 

Sur  une  coupe  myélinique  transversale,  on  remarque  la  dégénérescence 
des  pédoncules  cérébelleux  moyens.  Les  fibres  pyramidales  semblent 
remplir  la  plus  grande  partie  de  la  protubérance  ventrale,  dont  les  noyaux 
pontins  sont  très  atrophiés. 

Les  préparations  au  Nissl,  à  part  l’atrophie  considérable  des  cellules 


nerveuses  des  noyaux  protubérantiels  avec  les  divers  aspects  histopatholo¬ 
giques  propres  à  l’abiotrophie,  montrent  la  disparition  d’un  grand  nombre 
de  ces  neurones.  Dans  ces  champs  d’atrophie  de  la  substance  grise  ventrale 
du  pont  et  des  fibres  pohto-cérébelleuses  dégénérées  qui  prennent  lèur 
origine  à  ce.  niveau,  on  constate  aussi  des  modifications  de  la  névroglie. 

Par  rapport  aux  lésions  précitées  du  pied  de  la  protubérance,  la  calotte 
pontine contraste  par  sa  bonne  coloration  myélinique. 

Si  toutes  les  formations  de  la  calotte  sont  plus  petites,  les  paquets  myé- 
liniques  qui  la  constituent  sont  bien  colorés.  Nous  faisons  cette  remarque 
surtout  à  propos  du  pédoncule  cérébelleux  supérieur  et  du  ruban  deReil. 
Quant  à  la  portion  restante  de  la  calotte,  nous  signalons .  une  coloration 
moins  intense  que  chez  le  normal,  sur  les  préparations:  myéliniques.  Et 
il  est  vraisemblable  que  cette  particularité  est  en  relation  avec  la  pàlenr 
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d’un  paquet  de  fibres  niyéliniquesdela  formation  réticulée,  qui  est  visible 
dans  la  région  dorsale  de  la  calotte  mésencéphalique.  On  remarque  aussi 
la  pAleur  des  fibres  myéliniques  des  expansions  des  cellules  propriocep- 
tives  de  la  colonne  vésiculeuse  ponto-mésencéphalique. 

Bulbe.  —  Dans  le  bulbe,  ce  qui  frappe,  ce  sont  les  altérations  considé¬ 
rables  des  olives  bulbaires,  des  parolives  et  des  noyaux  arciformes. 

Sur  les  préparations  au  Nissl,  on  constate  la  disparition  de  la  plupart 
des  cellules  nerveuses  de  toutes  les  régions  olivaires  et  des  parolives.  Les 
quelques  rares  cellules  nerveuses  qui  restent  sont  très  atrophiées.  A  leur 


place  on  trouve  une  hyperplasie,  avec  sclérose  névroglique  importante. 
Il  n’y  a  pas  des  neurones  olivaires  hypertrophiés. 

Sur  les  coupes  myéliniques  l’enfeutrage  olivaire  est  très  pauvre  et  un 
grand  nombre  de  fibres  olivo-cérébelleuses  ont  été  détruites.  Il  y  a. pau¬ 
vreté  de  fibres  myéliniques  dans  les  contingents  qui  traversent  le  raphé 
ventral  bulbaire.  On  remarque  la  pâleur  relative  des  fibres  périphériques 
du  bulbe,  qui  entoure  la  convexité  des  olives  bulbaires.  A  l’altération  si 
importante  des  olives  bulbaires  et  de  leurs  parolives  correspond  une 
raréfaction  considérable  des  fibres  olivo-cérébelleuses.  Ce  fait  explique  en 
partie  l’atrophie  du  corps  restiforme.  C’est  la  partie  centrale  des  pédon¬ 
cules  cérébelleux  inférieurs  qui  est  la  mieux  colorée,  tandis  que  leur 
périphérie  est  pâle. 
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atrophie  relative,  vraisemblablement  dépendante  de  la  dégénéi'escence 
des  cordons  postérieurs  médullaires. 

Il  y  a  raréfaction,  avec  atrophie  de  certains  neurones  proprioceptifs 


appartenant  au  noyau  bulbaire  de  von  Monakow.  De  même,  on  trouve 
des  modifications  histologiques  d’ordre  atrbphique  au  niveau  dés  noyaux 
deseordons  latéraux  du  bulbe.  . 
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Moelle.  —  Il  existe  une  dégénérescence  des  fibres  nliyéliniques  dès  cot- 
dorts  postérieurs  itiéduUairès.  Oni  constate  aussi,  surtout  dans  la  moelle 
dorsale,  une  raréfaction  relative  des  fibres  myéliniques  des  systèmes  céré- 
bellopètes  des  cordoiis  latéraux. 

Les  fibres  myéliniques  des  racines  postérieures  sont  aussi  appauvries. 
Disons  tout  de  suite  qu’on  ne  voit  guère  de  lésions  inflammatoires  ni  au 
niveau  des  racines  médullaires  ni  dans  les  méninges.  Enfin,  nous  men¬ 
tionnons  l’existence  des  lésions  qui  intéressent  les  cellules  nerveuses  des 
ganglions  rachidiens. 

Les  champs  pâles  des  cordons  postérieurs  dégénérés  contiennent  eh- 
core  dè  nombreuses  fibres  dont  la  myéline  est  consèrvée.  Sur  les  prépa¬ 
rations  cellulaires,  on  trouve  des  modifications  névrogliques  dans  leS 
champs  sclérosés  des  cordons  postérieurs  le  long  de  toute  la  moelle. 

Il  y  a,  en  outre,  des  altérations  des  cellules  nerveuses  vésiculeuses  de 
la  colonne  de  Clarke,  dont  les  neurones  sont  raréfiés. 

Par  endroits,  on  rencontre  des  cellules  altérées  même  parmi  les  cellules 
multipolaires  des  cornes  antérieures.  Dans  ces  formations  existent  des 
rares  cellules  nerveuses  vacuolées,  de  même  que  de  nombreux  neurones 
moteurs  diminués  de  volume  et  à  expansions  sinueuses  disposées  en 
vrille  de  vigne. 

Ganglions  rachidiens.  —  Les  neurones  sensitifs  des  ganglions  racbidiesn 
sont  malades.  Les  modifications  histopathologiques  intéressent  la  cellule, 
ses  expansions,  sa  capsulent  les  cellules  satellites.  Il  n’y  a  pas  de  lésions 
inflammatoires. 

On  rencontre  dans  les  ganglions  rachidiens  une  série  d’altérations  va¬ 
riées  entre  le  type  cellulaire  légèrement  malade  et  les  traces  des  cellules 
détruites.  A  l’endroit  de  ces  neurones  dont  le  corps  est  détruit,  il  reste 
un  nodule  constitué  par  la  prolifération  des  cellules  capsulaires  et  satel¬ 
lites.  Parmi  ces  types  de  cellules  nerveuses  malades,  on  rencontre  toutes 
les  variétés  des  aspects  atrophiques.  Au  fur  et  à  mesure  que  l’atrophie 
progresse,  les  neurones  subissent  une  désintégration  vacuolaire  ;  souvent 
les  vacuoles  sont  disposées  en  couronne  à  la  périphérie  de  la  cellule  sen¬ 
sitive.  Pour  un  nombre  de  cellules,  il  y  a  tendance  à  ce  que  les  cellule:; 
deviennent  multipolaires.  A  mesure  que  les  procès  pathologiques  évoluent, 
l’appareil  neurofibrillaire  se  désorganise  lui  aussi  et  la  masse  pigmen¬ 
taire  augmente. 

Nous  voyons  que  certaines  images  de  ces  aspects  pathologiques  se 
rapprochent  de  celles  décrites  jadis  par  Marinesco  et  Trétiakofif  dans  la 
maladie  de  Friedreich. 

Finalement,  les  cellules  nerveuses  ganglionnaires  très  malades  dispa¬ 
raissent,  et  à  leur  place  restent  les  amas  nucléaires  précités,  qui  n’ont  pas 
de  rapport  avec  un  procès  inflammatoire. 

Les  neurones  sensitifs  altérés  manifestent  une  tendance  à  forther  des 
paraphytes. 

Les  fibres  nerveuses  qui  cheminent  autour  des  cellules  sensitives  ma¬ 
lades  sont  altérées  et  présentent  sur  les  prépârations  imprégnées  à  l’ar- 
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gent  des  efifilochements  axonaux  pareils  à  ceux  qu'on  observe  le  long  de 
certains  paquets  de  fibres  ganglionnaires,  dont  les  fibres  sont  également 
lésées.  Enfin,  les  préparations  à  l’hématoxyline-Scharlach  montrent  des 
altérations  fragmentaires,  généralement  rares,  sur  le  trajet  des  gaines 
myéliniques. 

Mésencéphale.  —  Dans  le  pédoncule  cérébral,  il  y  avait  une  dépigmen¬ 
tation  massive  du  locus  niger  de  Soemmering. 

Les  altérations  microscopiques  étaient  analogues  à  celles  que  nous  ren¬ 
controns  dans  les  procès  abiotrophiques  de  la  substance  noire  mésencé- 
pbalique.  Ces  lésions  ressemblent  à  ce  que  l’on  voit  dans  la  sénilité  pré¬ 
coce  et  atypique  de  la  maladie  de  Parkinson,  tout  en  étant  moins  in¬ 
tenses. 

Il  y  a  une  raréfaction  considérable  de  neurones  nigériens.  Les  cellules 
nerveuses  sont  atrophiées  :  le  pigment  mélanique  est  conglobé  à  l'inté¬ 
rieur  de  la  cellule  ratatinée  ou  se  présente  sous  divers  aspects  qui  tra¬ 
duisent  l’exode  pigmentaire  avec  son  incorporation  consécutive  par  les 
mélanophages  groupés  en  îlots  par  endroits,  au  niveau  des  régions  qui 
sont  appauvries  à  la  suite  de  la  disparition  d’un  certain  nombre  de  cellules 
nerveuses  désintégrées.  On  ne  constate  nulle  réaction  inflammatoire  ni 
dans  cette  formation  mésencéphalique. 

Le  noyau  rouge  de  Stilling  est  plus  petit  que  normalement.  Dans  la 
substance  réticulée  blanche  dorsale  de  la  calotte  mésencéphalique,  il  y  a 
une  pâleur  des  fibres  myéliniques 

En  général,  le  pédoncule  cérébral  est  moins  haut,  tandis  que  sa  largeur 
semble  plus  grande  et  en  disproportion  par  rapport  à  la  hauteur  dimi¬ 
nuée. 

Les  voies  cortico-pontinesau  niveau  des  pieds  pédonculaires  sont  atro¬ 
phiées  et  relativement  pâles. 

Noyau  lenliculaire.  —  Dans  cette  formation  on  constate  la  raréfaction  de 
fibres  nerveuses  avec  pâleur  des  fibres  myéliniques,  notamment  au  niveau 
du  pallidum.  Nous  nq, pouvons  pas  donner  une  description  trop  approfon¬ 
die  de  l’état  des  cellules  nerveuses  de  ce  segment  du  noyau  lenticulaire, 
car  ce  ganglion  fut  débité  en  coupes  sériées  colorées  par  une  méthode 
myélinique.  Sur  les  quelques  coupes  du  noyau  lenticulaire  au  Nissl,  nous 
avons  vu  que  les  cellules  nerveuses  pallidales  étaient  fortement  atrophiées 
et  plus  rares  que  chez  un  témoin  normal. 

Les  coupes  myéliniques  de  la  région  nous  ont  montré  que  le  pédoncule 
inféro-interne  du  thalamus  était  plus  gracile  et  plus  pâle. 

Dans  la  région  postérieure  sous-lenticulaire  les  paquets  de  fibres  myé¬ 
liniques  cortico-pontines  et  cortico  thalamiques  sont  aussi  plus  pauvres 
et  pâles. 

Couche  optique.  —  Dans  le  thalamus  de  ce  cas,  nous  avons  observé 
des  modifications  histologiques  importantes,  et  ces  lésions  intéressent 
avant  tout  le  noyau  interne  de  la  couche  optique. 

Sur  les  coupes  myéliniques,  on  voit  que  le  thalamus  est  aplati  dans  le 
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sens  vertico-fronlal.  On  observe  en  outre  une  dilatation  des  ventricules 
cérébraux. 

La  coucbe  optique  est  pauvre  en  fibres  myéliniques  surtout  dans  sa 
région  dorsale. 

Les  radiations  rubro-tbalamiques  sont  plus  minces  qu’à  l’état  normal. 

L’examen  du  thalamus  sur  les  coupes  colorées  au  Nissl  à  un  petit  gros¬ 
sissement  nous  montra  une  atrophie  relative  de  l’ensemble  de  la  couche 
optique.  On  y  décèle  une  raréfaction  des  cellules  nerveuses  thalamiques. 
Cette  raréfaction  présente  une  topographie  insulaire  ;  en  effet,  le  thala¬ 
mus  est  clairsemé  de  petites  plages  plus  pauvres  'en  cellules  nerveuses, 
distribuées  un  peu  partout.  Mais  ce  qui  frappe  dès  l’abord,  c’est  la  dispa¬ 
rition  et  l’atrophie  d’un  grand  nombre  de  cellules  nerveuses  au  niveau  du 
noyau  arrondi  de  Foix  et  Nicolesco.  Et  l’on  sait  que  ce  noyau  est  une 
dépendance  du  noyau  thalamique  interne. 

Si  les  lésions  les  plus  importantes  touchent  d’une  manière  prépondé¬ 
rante  le  noyau  arrondi,  il  faut  mentionner  que  le  reste  du  noyau  interne 
n’est  pas  indemne,  et  le  centre  médian  de  Luys  participe  aussi  au  procès 
atrophique. 

Il  est  important  de  signaler  que  la  formation  hyperchromique  de  Foix 
et  Nicolesco  est  normale.  Ce  ganglion  végétatif  développé  au  voisinage 
de  l’ancien  sulcus  limilans  appartient  au  noyau  interne  de  la  couche  op¬ 
tique  et  constitue  une  nappe  neuronale  disposée  au  niveau  médial  du 
noyau  interne  dans  la  paroi  du  troisième  ventricule. 

Un  examen  histologique  plus  subtil  permet  de  constater  que  les  lésions 
thalamiques  de  ce  cas  sont  analogues  à  celles  qu’on  rencontre  dans  les 
abiotrophies.  La  lésion  intéresse  avant  tout  les  péricaryons  ;  une  série 
d’images  permet  de  suivre  toutes  les  transformations  atrophisantes  qui 
mènent  progressivement  à  la  désorganisation  des  cellules  thalamiques 
malades.  S’il  y  a  un  appauvrissement  relatif  des  fibres  myéliniques  de  la 
couche  optique,  on  ne  voit  guère  une  dégénérescence  qui  touche  globale¬ 
ment  certains  paquets  de  fibres  nerveuses.  Une  densification  névroglique 
traduit  la  participation  de  ce  tissu  aux  procès  histopathologiques  de  ce 
ganglion  de  la  base  du  cerveau. 

Nous  voudrions  rappeler  que  nous  avons  trouvé  dans  ce  cas  des  atro¬ 
phies  en  plages  du  cortex  cérébral,  dont  la  topographie  intéresse  princi¬ 
palement  les  circonvolutions  en  rapport  avec  les  systèmes  de  connexions 
cortico-pontines,  c’est-à-dire  l’écorce  temporale,  frontale  et  pariétale. 
L  intensité  de  ces  lésions  était  plus  grande  au  niveau  du  cortex  tempord 
et  frontal.  D’ailleurs,  nous  savons  à  l’heure  actuelle,  que  ces  régions 
de  la  corticalité  cérébrale  sont  connexionnées  avec  le  noyau  interne  de 
la  couche  optique  En  général,  toutes  les  voies  qui  établissent  des  con¬ 
nexions  entre  le  thalamus  et  le  cortex  cérébral  sont  sensiblement  atro¬ 
phiées. 

Par  le  début  des  troubles  cliniques  à  17  ans,  notre  cas  se  rapproche 
davantage  des  maladies  dégénératives  du  type  Friedreich.  Et  nous  savons 
que  1  atrophie  olivo-ponto-cérébelleuse  se  manifeste  cliniquement  à  un 
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âge  plus  avancé.  Mais  l’étude  histopathologique  nous  a  tfiontré  qu’il  y 
avait  dans  ce  cas  une  systématisation  lésionnelle  avant  tout  ponto-céré- 
bello-olivaire.  Les  altérations  de  ces  segments  du  névraxe  étaient  accom¬ 
pagnées  ;  de  l’atrophie  du  cortex  cérébral,  de  lésions  des  ganglions  rachi¬ 
diens  et  des  cordons  postérieurs  médullaires.  Les  neurones  de  la  colonne 
proprioceptive  de  Clarke,  de  Monakow,  de  même  que  le  noyau  mésencé- 
phalo-pontin  à  cellules  vésiculeuses  étaient  aussi  atteints  par  les  procès 
atrophisants.  Enfin,  il  existait  des  lésions  des  noyaux  gris  de  la  base, 
notamment,  du  thalamus  et  delà  substance  noire  de  Soemmering. 

Somme  toute,  ce  cas  présente  des  caractères  qui  tiennent  de  l'atrophie 
olivo-ponto-cérébelleuse  et  de  la  maladie  de  Friedreich.  Parla  topographie 
des  lésions  nerveuses,  il  se  place  à  côté  des  observations  publiées  par 
Menzel,  André-Thomas,  Maas  et  Scherer. 

Si  les  lésions  de  ce  cas  intéressent  principalement  les  cellules  ner¬ 
veuses,  il  n’en  est  pas  moins  vrai  que  les  fibres  nerveuses  sont  aussi  ma¬ 
lades. 

A  côté  de  lésions  plus  ou  moins  systématisées  on  rencontre  d’autres 
altérations  par  retentissement  transsynaptique.  Les  modifications  de  la 
névroglie  sont  secondaires  et  la  participation  mésenchymateuse  à  ces 
procès  lésionnels  est  insignifiante.  Il  n’y  a  pas  eu  des  procès  inflamma¬ 
toires  récents  du  névraxe. 

Les  changements  histopathologiques  des  cellules  nerveuses  malades 
dépendent  des  troubles  relevant  de  l’atropbie  consécutive  aux  désinté¬ 
grations  abiotropbiques  et  des  procès  morphogénétiques  anormaux  qui 
dérangent  la  cylomorphose  neuronale  pendant  le  développement  du 
système  nerveux. 

Les  caractères  des  lésions  nerveuses  cellulaires  s’apparentent  donc  à 
ce  qu’on  voit  dans  les  abiotrophies  et  dans  certains  troubles  morphogé¬ 
nétiques  des  neurones  atteints  de  procès  dégénératifs  tels  que  ceux  de  la 
maladie  de  Friedreich. 

Les  fibres  nerveuses  malades  sont  intéressées  dans  leur  composante 
myélinique  et  neurofibrillaire,  mais  c’est  la  myéline  qui  est  la  plus  modi¬ 
fiée.  Les  altérations  myéliniques  les  plus  considérables  touchent,  nous 
l’avons  déjà  vu,  les  pédoncules  cérébelleux  moyens,  les  voies  olivo-céré- 
belleuses  et  les  fibres  sensitives  des  cordons  postérieurs  médullaires. 

En  résumé,  il  s’agit  dans  ce  cas  de  procès  dégénératifs  qui  réunissent 
dans  un  même  cadre  anatomo-clinique  des  lésions  propres  aux  abiotro¬ 
phies  avec  d’autres  modifications  d’ordre  eytomorphogénétique,  dont  la 
topographie  l’apparente  aux  maladies  dégénératives  telle  que  la  maladie 
de  Friedreich  ou  l’hérédo-ataxie cérébelleuse.  Enfin,  dans  ce  même  cas 
on  rencontre  des  lésions  dont  les  caractères  histopathologiques  et  la 
topographie  l’apparente  également  à  ce  qu’on  trouve  dans  les  sénescences 
précoces  du  névraxe  telle  que  la  maladie  de  Parkinson  ou  dans  les  pro¬ 
cès  dégénératifs  de  la  maladie  de  Pick. 

Le  mécanisme  intime  des  procès  pathologiques  de  notre  cas  reste  énig¬ 
matique  et  relève  vraisemblablement  d’une  vulnérabilité  neuronale  en  rap- 
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port  elle-même  avec  certains  facteurs  dépendants  delà  microchimie  tissu¬ 
laire.  Rappelons  aussi  qu’au  niveau  du  cervelet  et  des  ganglions  rachi¬ 
diens  on  rencontre  dçs  altérations  cellulaires  qui  sont  à  mettre  en  rap¬ 
port  avec  les  modifications  morphogénétiques  relevant  des  troubles  de  la 
cytomorphose,  tout  à  fait  ressemblantes  avec  celles  signalées  récemment 
par  Clemente  Estable  dans  son  important  travail  dédié  à  l’histopathologie 
de  la  maladie  de  Friedreich. 

A  part  les  modifications  pathologiques  rattachables  à  une  vulnérabilité 
élective  des  noxes  pour  certains  systèmes  anatomiques,  il  y  a  dans  le  cas 
étudié  par  nous  des  répercussions  transsynaptiques  produites  à  la  longue 
et  consécutives  à  l’atteinte  élective  des  formations  précitées.  A  ce  propos, 
les  altérations  lhalamiques  nous  semblent  fournir  un  exemple  typique. 

Ainsi  donc,  il  s’agit  dans  les  atrophies  cérébello-ponto-olivaires  de 
lésions  avant  tout  abiotrophiques,  dontla  filiation  et  la  succession  variable 
et  irrégulière  conditionnent  le  polymorphisme  clinique  qui  est  notoire. 

L’interprétation  des  mécanismes  intimes  des  phénomènes  cliniques 
qu’on  rencontre  dans  ces  groupes  anatomo-cliniques  est  délicate  et  se 
ressent  de  la  désorganisation  d’un  ensemble  anatomique  compliqué,  qui 
fonctionne  synergiquement  avec  le  système  cérébelleux. 

La  systématisation  prédominante  des  lésions  dans  le  système  néocéré¬ 
belleux  montre  seulement  une  électivité  histopathologique  relative,  car 
nous  avons  déjà  vu  que  l’ensemble  palléocérébelleux  n’est  pas  indemne. 
D’autre  part,  les  modifications  du  cortex  cérébral  introduit  dans  lapbysio- 
pathologie  du  système  cérébelleux  atteint  des  facteurs  dont  la  portée 
considérable  n’échappa  point  aux  classiques. 

Si  l’on  compare  la  prédominance  des  atrophies  du  complexe  olivo-pal- 
léo-cérébelleux  avec  les  atrophies  cérébello-ponto-olivaires,  alors  on  est 
obligé  de  constater  qu’on  ne  peut  pas  accepter  intégralement  en  anatomo¬ 
clinique  la  scission  qu’on  déduit  d’une  séparation  trop  absolue  entre  la 
pathologie  du  palléocervelet  et  du  néocervelet  telle  qu’elle  résulte  des 
conceptions  d’Edinger.  En  effet,  l’atteinte  du  palléo  et  du  néocervelet 
n’est  pas  si  strictement  localisée  dans  les  atrophies  cérébelleuses  préci¬ 
tées. 

Cette  constatation  ne  louche  en  rien  la  valeur  anatomique  des  concep¬ 
tions  d’Edinger,  tant  qu’elles  se  rapportent  à  l’organisation  cérébelleuse. 
Les  idées  de  ce  savant  à  ce  sujet  sont  acceptées  par  un  grand  nombre  de 
neurologistes.  Et  nous  voudrions  simplement  dire  qu’on  ne  peut  pas 
superposer  intégralement  le  siège  anatomique  des  lésions  du  cervelet  par 
zones  cérébelleuses  strictement  localisées  aux  régions  du  palléo  ou  du 
néocervelet,  tel  qu’il  résulte  des  recherches  anatomiques  phylo  et  ontogé- 
nétiques. 

En  somme,  tout  ce  que  nous  savons  de  l’anatomo-clinique  des  lésions 
atrophiques  du  cervelet  nous  montre  qu’il  peut  y  avoir  électivité  prédo- 
nunante  des  altérations  pour  un  système  ou  l’autre;  mais,  il  n’y  a  pas 
électivité  histopathologique  absolue  seulement  pour  le  vermis  ou  le  néo¬ 
cervelet. 
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Si  l’atteinte  prépondérante  du  palléocervelet  trouble  davantage  l’équi¬ 
libration  du  corps  dans  l’espace  et  celle  du  néoceryelet  les  coordinations 
des  membres,  il  n’en  est  pas  moins  vrai  qu’il  n'y  a  pas  de  différence  ab¬ 
solue  entre  ces  deux  genres  de  troubles,  car  ils  dépendent  en  réalité  d’un 
même  trouble  cérébelleux  fondamental,  que  nous  envisageons  avec 
Weisenburg  comme  une  perturbation  des  mécanismes  de  synergisation 
posturale  de  la  musculature. 

Quant  à  la  transformation  évolutive  possible  d’un  syndrome  cérébelleux 
par  atrophie,  auquel  s’ajoute  un  syndrome  avec  rigidité  musculaire,  ainsi 
qu'il  fut  signalé  par  R.  Ley,  Guillain,  Bertrand  et  Mathieu,  Scherer,  il 
s’agit  là  d’une  réalité  clinique  indiscutable.  Ces  troubles  du  tonus  de  type 
extrapyramidal  s’accompagnent  souvent  de  mouvements  involontaires^ 
.lont  le  mécanisme  reste  encore  plein  d’obscurité. 

Chez  certains  auteurs  précités,  on  constate  la  tendance  d’attribuer  aux 
formations  de  l’étage  cérébello-ponto-olivaire  un  rôle  dans  ces  troubles 
complexes. 

Nous  avons  trouvé,  de  même  que  Scherer,  l’altération  du  locus  niger  et 
des  noyaux  gris  de  la  base.  Sans  méconnaître  la  valeur  des  arguments  des 
auteurs  qui  disent  n’avoir  pas  trouvé  des  lésions  de  ces  formations  de  la 
base  du  cerveau,  nous  sommes  enclins  de  considérer  que  les  altérations 
citées  de  ces  ganglions  sont  partiellement  responsables  du  syndrome  extra¬ 
pyramidal  qui  accompagne  souvent  la  symptomatologie  cérébelleuse  des 
atrophies  du  cervelet,  compliquées  de  l’atteinte  ponto-olivaire. 

Il  n’est  pas  douteux  que  le  cortex  cérébral  si  malade  dans  ce  cas 
explique  non  seulement  les  troubles  psychiques  qu’on  avaitohservés,  mais 
ussi  les  perturbations  de  l’activité  du  complexe  cérébello  extrapyramidal 
avec  lequel  fonctionne  synergiquement  l’écorce  cérébrale. 

La  richesse  des  données  histologiques  de  ce  cas  peut  constituer  le  support 
de  nombreuses  considérations  théoriques,  mais  nous  ne  voudrions  pas 
abandonner  le  domaine  solide  des  faits  positifs,  car  l’objectif  principal 
de  notre  travail  fut  de  signaler  simplement  un  document  anatomo-clinique 
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ConlrihuHon  à  l'étude  de  l'influence  de  la  compression  sur  le  parenchyme  nerveux 


H.  J.  SCHERER 

(Travail  du  Laboratoire  d' Anatomie  Pathologique  de  l'Institut  Bunge, 
Anvers.) 


Dans  ce  travail,  nous  n’envisagerons  pas  les  tumeurs  méningées  malignes 
qui  détruisent  la  substance  cérébrale  du  fait  même  de  leur  croissance  in¬ 
filtrante.  Nous  négligerons  aussi  l’analyse  de  la  progression  surtout  péri¬ 
vasculaire  des  travées  blastomateuses,  dans  les  couches  superficielles  de 
l’écorce  cérébrale  et  qui  peut  s’observer  également  de  temps  à  autre 
dans  l’évolution  de  tumeurs  méningo-endotbéliales  absolument  bénignes 
(yo’ir  Schaltenbrand  et  Baileg).  Nous  examinerons  uniquement  l’état  de  l’é¬ 
corce  cérébrale  au  contact  de  méningiomes  qui  n’atteignent  pas,  du  fait  de 
leur  croissance,  le  tissu  cérébral  lui-même,  mais  qui  respectent  rigou¬ 
reusement  la  ligne  de  passage  normale  entre  la  pie-mère  et  l’écorce  céré¬ 
brale. 

Le  point  de  départ  de  ces  études  est  le  fait  qu’on  voit  parfois  en  dehors 
des  méningiomes  absolument  bénins,  et  bien  bordés  par  les  méninges,  de 
graves  lésions  corticales,  constatation  d’un  double  Intérêt  ;  clinique  et  ana¬ 
tomo-pathologique  Intérêt  clinique  :  du  fait  que  dans  de  pareils  cas  une 
opération  même  radicale  et  parfaitement  réussie  doit  laissser  subsister 
des  lésions  et  des  symptômes,  quoique  ni  le  tissu  tumoral  ni  l’interven¬ 
tion  n’aient  détruit  de  tissu  cérébral.  Nous  reviendrons  à  la  fin  d.  e  tra¬ 
vail  sur  certaines  observations  cliniques  de  neuro-chirurgiens  frai,,  ’s, 
démontrant  l'importance  pratique  de  ces  points  de  vue.  Anatomiquemeii.ÿf 
ces  observations  constituent  un  exemple  presque  idéal  pour  l’étude  des  ' 
problèmes  de  Vatropbie  par  compression  et  pour  l'analyse,  jusqu’ici  très 
-divergente,  de  Veffet  des  pres  ions  chroniques  localisées  sur  le  tissu  cérébral 
en  général.  En  outre,  la  qu-ilité  histologique  des  lésions  observées  dans 
nos  cas  olïre  cei-taines  pai  ticularités  rares,  dont  l’élude  permet  des  con- 
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clusions  d’un  intérêt  plus  général  pour  la  pathogénie,  jusqu’ici  peu  claire, 
delà  nécrose  par  coagulation  au  niveau  du  tissu  cérébral. 

Une  vue  d’ensemble  des  figures  1  à  3  indique  les  faits  en  cause,  ici.  La 
figure  1  montre,  sous  une  tumeur  méningée  respectant  parfaitement  la 
limite  pio-cérébrale,  une  écorce  cérébrale  excessivement  amincie,  très 
pauvre  en  cellules  nerveuses,  et  dont  l’architecture  paraît  complètement 
détruite.  Ces  lésions  sont  ici  diffuses,  non  sous  forme  de  foyers,  et  ne  don¬ 
nent  pas  lieu  à  une  réaction  du  stroma  glial,  comme  on  l’aperçoit  déjà  à 
ce  faible  grossissement.  La  figure  2  montre  une  circonvolution  pincée 
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moindre  perte  en  parenchymej  ni  dé  troubles  de  l’architecture,  même  pas 
la  moindre  réaction  gliale.  Ces  images  nous  permettent  la  conclusion,  con¬ 
firmée  d’ailleurs  par  l’étude  dé  l’ensemble  de  notre  matériel,  qu’il  s’agit, 
sans  aucun  doute,  d’un  effet  nettement  local,  étroitement  limité,  absolu¬ 
ment  indépendant  d’une  hypertension  intracrânienne,  hypothèse  a  priori 


2.  -  Circo 


défendable  du  fait  de  la  taille  considérable  des  tumeurs  dans  chacun  de 
nos  cas. 

L’importance  pratique  clinique  de  ces  faits  est  évidente.  Le  mot  de  Cus¬ 
hing  (cité  par  Vincent)  «  les  méningiomes  compriment,  mais  ne  détruisent 
pas  »,  n’est  pas  valable  pour  de  pareils  cas.  11  va  de  soi  qu’une  lésion  cor¬ 
ticale  du  degré  démontrée  par  la  figure  1  et  3,  reste  irréversible,  et  qu’elle 
entraîne  une  exclusion  fonctionnelle  du  champ  en  question.  Il  eh  résulte 
qu’au  point  de  vue  du  diagnostic  clinique,  l’existence  de  symptômes  de 
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destruction  cérébrale  ne  permet  pas  d’exclure  en  toute  certitude,  dans  le 
sens  du  mot  de  Cushing,  le  méningiome.  Il  en  résulte  qu’une  opération  par. 
faitement  réussie,  permettant  d’énucléer  un  méningiome,  absolument  bé¬ 
nin  à  en  juger  d’après  son  mode  de  croissance,  peut  laisser  persister  des 
troubles  fonctionnels.  Ces  troubles  présenteront  une  importance  clinique 
ou  non,  suivant  la  localisation  de  la  tumeur  à  une  région  muette  ou  active 
dans  son  expression  neurologique. 

Ce  qui  est  plus  complexe,  c’est  le  problème  du  mécanisme  du  dévelop- 
oemenl  de  ces  lésions  corticales.  Le  mot  «  effet  de  pression  »  n’est  pas  une 


explication.  L’écorce  cérébrale  humaine  montre  en  effet  et  en  général  une 
résistance  tout  à  fait  étonnante  à  l’égard  des  pressions  même  de  longue 
durée. 

Il  faut  rappeler  ici  quelques  notions  sur  les  effets  nocifs  de  la  pression 
sur  les  tissus  en  général  et  le  tissu  cérébral  en  particulier. 

Rôssle  admet,  en  principe,  l’existence  d’une  atrophie  par  pression  pure 
indépendante  de  toute  compression  des  vaisseaux  et  par  là  de  tout  ralen¬ 
tissement  de  la  circulation  et  du  métabolisme  tissulaire.  Il  mentionne  l’u¬ 
sure  de  l’os  par  lapression,  où  tout  trouble  decirculation  est  exclu.  Pour  le 
cerveau,  cette  question  est  apparemment  assez  peu  discutée.  Ce  n’est  que 
récemment  que  Ugurgieri  a  publié  une  série  d’études  expérimentales  sur 
les  effets  de  la  pression  locale,  de  différents  modes  et  durée,  sur  le  tissu 
cérébral  chez  le  lapin.  Sans  donner  ici  des  détails  de  ces  expériences 


TUMEURS  MÉNINGÉES 


311 

d’une  riche  variété,  bornons-nous  à  mentionner  qu’Ugurgieri  provoquait 
par  une  pression  suffisamment  longue  et  importante  des  lésions  corticales 
de  plus  en  plus  gi-aves.  D'abord  il  voyait  des  changements  dans  l’appa¬ 
reil  tygrcïde  des  cellules  nerveuses,  accompagnés  d’une  réaction  gliale, 
également  réversible.  Plus  tard,  il  relevait  des  pertes  de  parenchyme  dé¬ 
finitives,  avec  disparition  complète  des  éléments  nerveux  et  cicatrisation 
des  endroits  comprimés.  Ces  changements  ne  s’étendaient  jamais  au  delà 
de  l’endroit  de  la  pression  même. 


Les  résultats  de  ces  expériences  sur  le  lapin,  pour  précieux  qu’ils  soient, 
ne  s’accordent  pas  bien  avec  les  constatations  de  la  pathologie  humaine. 
Les  expériences  font  supposer  en  effet  une  grande  vulnérabilité  du  système 
nerveux  vis-à-vis  de  la  pression,  les  faits  observés  chez  l'homme  semblent 
prouver  le  contraire.  Dans  le  cadre  de  la  pathologie  des  tumeurs  céré¬ 
brales,  cette  constatation  est  encore  le  mieux  illustrée  par  l’analyse  de  cer¬ 
tains  gliomes  de  la  substance  blanche.  Ces  gliomes  découvrent  un  fait, 
insuffisamment  souligné  dans  la  litérature  :  dans  une  grande  partie  des 
cas,  ils  respectent  l’écorce  cérébrale,  de  telle  sorte  que  la  tumeur  s’étend 
sur  une  grande  largeur  jusqu’à  la  limite  de  la  substance  blanche  et  grise, 
mais  qu’elle  s’arrête  sur  cette  limite.  La  figure  4  en  offre  un  exemple  ca¬ 
ractéristique.  Or,  l’écorce  au-dessus  d’un  tel  gliome  est  incontestablement 
exposée  à  une  forte  pression,  elle  doit  se  tendre,  comme  une  membrane 
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élastique,  autour  de  la  masse  tumorale  qui  augmente  progressivement  de 
volume.  Cette  distension  n’est  pas  une  reconstruction  théorique,  car  elle 
s’inscrit  dans  les  coupes  histologiques  par  des  changements  très  caracté¬ 
ristiques  delà  forme  des  cellules  nerveuses,  changement  sans  aucun  doute 
mécanique.  Normalement,  en  effet,  le  grand  axe  des  cellules  nerveuses 


(pyramidales  et  ovalaires)  du  cortex  est  toujours  perpendiculaire  à  la  sur¬ 
face  du  cerveau,  môme  à  la  limite  entre  l’écorce  et  la  substance  blanche  ; 
or,  sous  l’influence  de  la  pression  au-dessus  d’un  gliome,  l’axe  des  cellules 
prend  une  orientation  différente.  Le  grand  axe  devient  maintenant  paral¬ 
lèle  à  la  surface  de  l’écorce,  c’est-à-dire  parallèle  à  la  surface  delà  masse  tu¬ 
morale,  qui  comprime  de  bas  en  haut  l’écorce.  Cela  se  voit  déjà  clairement 
à  un  faible  grossissement  (fig.  5),  surtout  dans  les  couches  inférieures. 
Les  cellules  nerveuses  s’allongent  donc  dans  le  sens  de  la  tension.  En 
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somme,  nous  constatons  ici  non  seulement  une  hyperextension  du  ruban 
cortical  dans  son  ensemble,  mais  de  chaque  cellule  nerveuse  elle-même,  et 
cela  sans  qu’on  puisse  reconnaître  une  lésion  appréciable  de  la  structure 
cellulaire  sur  les  coupes  par  la  méthode  de  Nissl. 

Nous  ne  mentionnerons  ici  qu’en  passant  l’importance  du  facteur  mécanique  pour  le 
développement  de  la  forme  cellulaire.  Doljanski  et  Boulet  ont  attaqué  cette  question, 
dilTicile  à  résoudre  en  histologie  pure,  par  la  culture  des  tissus.  Des  tissus  croissant,  sous 
une  tension  artificielle,  développent  des  cellules  et  des  noyaux  nettement  allongés  dans 
la  direction  de  la  tension.  L’observation  mentionnée  dans  notre  travail  sur  le  change¬ 
ment  des  axes  cellulaires  de  00“  sous  l’influence  d’une  pression  locale  est  un  exemple 
démonstratif  tiré  de  la  neuropathologie  humaine. 

Ce  qui  nous  intéresse  ici,  c’est  la  faculté  de  résistance  étonnante  de  la 
cellule  individuelle,  et  de  la  structure  corticale  dans  son  ensemble,  vis-à- 
vis  de  cette  compression  apparemment  très  grave.  Les  cellules  ne  montrent 
pas  de  changements  nets,  et  même  l’ensemble  de  l’architecture  corticale 
ne  paraît  pas  fortement  troublé.  Les  figures  4  et  5  nous  montrent  encore 
la  structure  corticale  d’une  façon  très  nette,  quoique  dans  le  deuxième  cas 
une  certaine  diminution  de  la  densité  cellulaire  soit  déjà  visible.  Elle  est 
d’ailleurs  difficile  à  affirmer  absolument,  parce  que  l’extension  de  l’écorce 
doit  nécessairement  entraîner  un  certain  changement  dans  les  distances 
entre  les  cellules.  La  distance  doit  augmenter  dans  la  direction  de  l’exten¬ 
sion  (parallèlement  à  la  surface).  C’est,  en  effet,  l’impression  qu’on  a  de 
l’écorce  de  la  figure  5.  Son  architecture  paraît  conservée  dans  son  ensem¬ 
ble,  mais  un  peu  aplatie,  surtout  au  niveau  des  couches  V  et  VL  Les 
mêmes  images  s’observent  au-dessus  de  grands  abcès  sous-corticaux,  qui 
peuvent  également  comprimer  l’écorce  sans  provoquer  de  lésions  graves. 

Cel  étal  de  l’écorce  au-dessus  de  gliomes,  dont  la  croissance  n’envahit  pas 
le  cortex,  est  d’après  mes  expériences  une  règle  Igpique.  Nous  n’avons 
jamais  vu,  au-dessus  d’un  gliome,  des  changements  du  cortex,  condition¬ 
nés  par  la  pression,  tels  qu’on  les  voit,  à  une  large  échelle,  chez  les  mé¬ 
ningiomes  décrits  plus  haut. 

Comment  expliquer  cette  différence?  On  pourrait  croire  à  une  différence 
dans  la  vitesse  de  croissance  des  tumeurs  en  question  :  les  méningiomes 
de  structure  bénigne  se  développant  probablement  plus  lentement  que 
les  gliomes,  le  développement  des  changements  corticaux  décrits  nécessi¬ 
tant  peut-être  des  pressions  très  prolongées. 

Mais  le  rôle  dominant  de  ce  facteur  de  temps  paraît,  malgré  les  faits 
relevés  par  Ugurgieri  sur  le  lapin,  peu  probable  en  pathologie  humaine. 

On  peut  se  référer  à  des  exemples  de  pressions  diffuses  et  locales,  len¬ 
tement  progressives  ou  débutant  brusquement,  en  devenant  ensuite  chro¬ 
nique  ;  la  substance  cérébrale  (et  pas  seulement  l’écorce)  se  montre  tou¬ 
jours  excessivement  résistante. 

Je  ne  mentionne  qu’en  passant  les  exemples  suivants  :  ilans  un  cas  d’ossification 
prématurée  des  sutures  crâniennes  (publié  par  Hempel)  qui  avait  entraîné  une  déforma¬ 
tion  excessive  de  tout  le  cerveau,  je  trouvais  des  structures  corticales  parfaitement  con¬ 
servées.  Gmnlhal  mentionne  le  même  fait  dans  une  déformation  cérébrale  par  os- 
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téile  déformante  de  Paget.  Dans  une  hémisphère  cérébrale,  profondément  enfoncée 
par  un  hématome  extradural,  déjà  assez  vieux,  l’écorce  ne  montrait  pas  de  changements 
ajipréciables  non  jjlus.  Nous  mentionnerons  encore  une  fois  l’état  parfait  de  l’écorce 
dans  l’entourage  de  grands  abcès  sous-corticaux,  qui,  d’après  l’histoire  clinique,  s’é¬ 
taient  développés  rapidement.  L’observation  qu’une  hydrocéphalie  interne,  mPme  exces¬ 
sive,  laisse  l’écorce  indemne  d’une  manière  frappante,  a  été  faite  par  de  nombreux  au¬ 
teurs  et  par  nous-mêmes.  Dans  des  cas  où  le  manteau  cérébral  était  aplati  au  point  de 
faire  disparaître  le  relief  des  sillons  et  des  circonvolutions  (voir  Eckslein-Schleussinrj), 
l’architecture  corticale  se  trouvait  encore  conservée.  Quant  à  la  substance  blanche  en- 
lin,  nous  mentionnerons  un  cas  de  méningiome  intraventriculaire  (étudié  sous  un 
autre  point  de  vue  dans  ce  même  laboratoire  par  J.  de  Biisscher)  de  la  grandeur  d’un 
poing  :  on  observe  dans  l’entourage  immédiat  des  ventricules,  excessivement  dilatés 
jiar  la  tumeur,  une  légère  diminution,  à  peine  visible,  des  fibres  myélini([ucs,  mais 
rien  <iui  ])eut  être  comparé,  au  point  de  vue  quantitatif  ni  qualitatif,  à  ce  qui  s’observe 
en  dessous  <les  méningiomes  envisagés  plus  haut. 

Bref,  l’effet  de  la  pression  comme  tel,  même  en  tenant  compte  de  la 
possibilité  d’une  gradation,  n’est  pas  suffisant  pour  expliquer  les  change¬ 
ments  graves  du  parenchyme,  en  dessous  de  certains  méningiomes.  Il 
faut  chercher  d’autres  facteurs  pathogéniques. 

Est-ce  que  l’histologie  fine  des  parties  endommagées  peut  nous  fournir 
à  ce  sujet  quelques  éclaircissements  pathogéniques?  Si  l’on  examine  de 
plus  près  l’écorce  démontrée  dans  la  figure  1,  on  note  les  faits  suivants  : 
sur  une  longue  extension,  le  tissu  présente  une  vacuolisation  particulière 
et  leNisslgrau  n’était  plus  reconnaissable  à  première  vue  dans  les  coupes 
par  la  méthode  de  Nissl.  Les  cellules  nerveuses,  encore  conservées,  mon¬ 
trent  une  structure  relativement  indemne.  Les  cellules  gliales,  par  contre, 
ont  en  grande  partie  subi  des  changements  régressifs,  et  leur  nombre  pa¬ 
raît  diminué.  Ce  n’est  que  par  endroits  qu’on  rencontre  en  grand  nombre 
des  cellules  mobiles,  chargées  de  produits  de  désintégration  graisseuse.  A 
ces  niveaux,  le  ruban  cortical  contraste,  dans  des  coupes  colorées  par  le 
Scharlach,  par  sa  couleur  rouge,  avec  la  tumeur  et  la  substance  blanche, 
toutes  les  deux  exemptes  de  graisses.  A  un  agrandissement  plus  fort,  l’é¬ 
corce  est  ici  remplie  de  cellules  pseudoxanthomateuses  (fig.  ();.  Ce  qui 
frappe  encore,  c’est  le  grand  nombre  de  cellules  sidérophiles  dans  l’écorce. 
Enfin,  le  pigment  de  formol  se  trouve  fréquemment  dans  ces  cellules 
nerveuses,  un  bon  signe  de  résorption  de  sang  (voir  Neubürger).  Un  fait 
très  caractéristique  encore  est  la  dilatation  extrême  des  vaisseaux:  on  ob¬ 
serve  ici  des  veines  et  des  capillaires  géants,  en  grande  partie  bourrés  de 
sang,  aussi  bien  dans  l’écorce,  dans  la  substance  blanche  sous-corticale, 
que  dans  les  méninges  et  le  méningiome.  Celte  stase  veineuse  maximale 
frappe  surtout  dans  les  coupes  par  la  méthode  d’Azan.  Ce  n’est  que  rare¬ 
ment  qu’on  rencontre  de  toutes  petites  hémorragies  fraîches.  Dans  les 
coupes  imprégnées  d’après  la  méthode  d’Achucarro.  les  petits  vaisseaux 
de  l’écorce  semblent  un  peu  plus  nombreux  que  normalement  ;  vue  ce¬ 
pendant  la  forte  atrophie  de  l’écorce,  une  augmentation  véritable  paraît 
invraisemblable,  et  il  s’agit  sans  doute  d'une  augmentation  relative  (Cer- 
letti),  par  atrophie  tissulaire. 
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Une  telle  image  ne  se  retrouve  pas  partout.  Par  endroits,  on  observe 
une  prolifération,  peu  étendue  d’ailleurs,  de  la  glie  corticale,  surtout  dans 
la  couche  moléculaire,  et  qui  va  jusqu’à  former  des  éléments  engraissés 
(gemaslete  glia  de  Nissl).  Assez  fréquemment,  l’effllochement  par  œdè¬ 
me  de  l’écorce,  déjà  mentionné  plus  haut,  est  plus  prononcée,  et  se  dé¬ 
veloppent  alors  de  petites  cavités  remplies  de  liquide  coagulé  (de  couleur 
jaune  mat  dans  les  Van  Gieson,  non  coloré  dans  les  Nissl)  sans  la  moin¬ 
dre  membrane  limitante  gliale,  cellulaire  ou  fibrillaire  ;  les  microkystes 
ne  peuvent  donc  pas  être  considérés  comme  d’anciens  petits  kystes  par 
ramollissement. 


Ces  changements  particuliers,  sans  réaction  gliale  ou  mésenchymateuse 
et  en  grande  partie  sans  produits  de  désintégration,  sont  parfois  plus  in¬ 
tenses  encore  dans  la  substance  blanche  sous-corticale,  au  niveau  des  fi¬ 
bres  en  U  et  même  un  peu  plus  profondément.  Là,  les  fibres  myélini- 
ques  ont  complètement  disparu,  le  tissu  est  raréfié,  vacuolisé  et  comme 
saturé  de  liquide,  sans  qu’on  puisse  parler  de  ramollissement  ou  d’état 
spongieux,  vu  l’absence  de  toute  organisation  dans  le  sens  le  plus  vaste  du 
mot  tel  qu’il  est  employé  par  Spielmeyer.  A  ces  endroits,  on  ne  trouve 
plus  de  produits  de  désintégration  et  on  n’observe  aucune  réaction  du 
stroma.  Ce  n’est  qu’à  la  limite  de  telles  régions,  plus  profondément  vers 
la  substance  blanche,  qu’on  rencontre,  par-ci  par-là,  quelques  grandes  cel¬ 
lules  gliales  engraissées  ;  elles  se  trouvent  à  une  si  grande  distance  les 
unes  des  autres,  et  si  irrégulièrement  dispersées,  qu’on  ne  peut  pas  parler 
d’une  zone  de  limitation  gliale.  Par  comparaison  avec  les  images  rencon¬ 
trées  au  voisinage  des  foyers  vasculaires  typiques,  cette  réaction  gliale 
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est  ici  rudimentaire  ;  toute  réaction  mésenchymateuse  fait  défaut,  comme 
le  montrent  les  coupes  par  la  méthode  d’Achucarro  (voir  fig.  7). 

Enfin,  on  rencontre,  par  endroits,  des  parties  de  l’écorce  et  de  la  subs¬ 
tance  blanche  sous-jacente,  montrant  également  une  perte  de  parenchyme 
sans  la  moindre  réaction  secondaire,  mais  différant  de  l’état  décrit  plus 
haut,  parle  fait  que  le  tissu  nerveux  ne  paraît  nullement  œdématié,  mais 
au  contraire  anormalement  compact  (fig.  8)  et,  dans  certaines  colorations, 
comme  celle  d’Achucarro,  nettement  granuleux  (voir  fig.  7).  Nous  sommes 
ici  sans  aucun  doute  en  présence  de  la  nécrose  par  coagulation  dans  la  dé¬ 
finition  de  Spielmeger,  caractérisée  d’abord  par  un  état  tissulaire  que  nous 


venons  de  décrire  et  ensuite  l’incapacité  de  réagir  du  tissu  glial  et  mésen¬ 
chymateux,  également  endommagé.  Les  figures  7  et  surtout  8  donnent  une 
bonne  impression  derensemhle  de  ces  changements  si  particuliers;  un 
cortex  en  partie  disparu,  en  partie  coagulé  et  en  dessous  une  substance 
blanche  sous-corticale  en  partie  œdématiée,  en  partie  coagulée,  et  cela  sans 
la  moindre  réaction  gliale  ou  mésenchymateuse.  Cette  image  est  certes 
peu  habituelle. 

Spielmeger  définit  la  nécrose  par  coagulation  du  tissu  nerveux  comme 
une  «  nécrobiose  lentement  progressive  »,  une  «  extinction  lente  des  pro¬ 
cessus  vitaux».  Or,  cette  définition  s’applique  parfaitement  à  l’ensemble 
des  changements  décrits  ici  (non  seulement  aux  parties  de  nécrose  par 
coagulation  proprement  dite).  On  a  l’impression  d’un  œdème  marqué  et 
déjà  assez  ancien,  faisant  périr  lentement  et  progressivement  tous  les  élé¬ 
ments  du  parenchyme  aussi  bien  que  ceux  du  stroma,  ou  paralysant,  en 
tout  cas,  leur  capacité  de  prolifération  et  d’organisation. 
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La  palhogénie  de  cette  forme  particulière  de  nécrobiose  cérébrale  se^ 
rait  dans  nos  cas  la  suivante:  la  compression  des  veines  méningées  par 
le  méningiome,  entraînerait  une  stase  locale  grave  avec  un  œdème 
marqué  du  tissu  cérébral  et  ensuite  un  ralentissement  progressif  du  mé¬ 
tabolisme  tissulaire,  dû  au  trouble  chronique  de  la  circulation.  Les  ob¬ 
servations  que  nous  apportons  sur  les  méningiomes  sont  donc  d’un  inté¬ 
rêt  général  pour  l’intelligence  des  conditions  de  la  nécrose  par  coagula¬ 
tion,  nécrobiose  dont  la  persistance  est  si  rarement  observée  au  niveau 
du  cerveau.  Il  serait  intéressant  de  reprendre  ce  même  matériel  et  d’y  vé¬ 
rifier  la  valeur  des  conceptions  modernes  sur  la  genèse  des  nécroses 
par  une  rupture  d’équilibre  hémo-tissulaire  ('Do/jans/fi),  ayant  pour  ori¬ 
gine  une  perméabilité  anormale  de  la  barrière  entre  le  sang  et  les  tissus 
(anorie  ou  dysorie  de  Schiirmannj. 
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II  résulte  de  tout  ceci  que  l’origine  vasculaire  des  changements  cérébraux 
au-dessous  de  certains  méningiomes,  est  hors  de  doute  et  que  certaines  de 
leurs  particularités  les  plus  frappantes  dépendent  directement  des  qualités 
des  troubles  circulatoires  :  la  compression  veineuse,  à  début  et  à  progres¬ 
sion  lentes,  et  sa  longue  durée. 

Cette  conception  paraît  encore  plus  vraisemblable,  si  l’on  considère  les 
images  (fig.  9  et  10)  de  foyers  vasculaires  ordinaires,  sous  forme  de 
plaques  de  nécrose  corticale  récentes,  observés  dans  une  autre  espèce  de 


Fin-  9. 


s’agissait  de  sarcomes  excessivement  polymorphes  des  méninges  (type 
décrit  par  Levinger)  à  croissance  rapide,  et  qui  peuvent,  malgré  cela,  être 
comparés  avec  les  tumeurs  en  question  dans  ce  travail  parce  qu’ils  res¬ 
pectent,  en  dépit  de  la  structure  maligne  de  leur  tissu,  le  parenchyme  cé¬ 
rébral,  comme  le  montrent  les  figures  9  et  10.  Ces  blastomes  de  croissance 
rapide,  pauvres  en  tissu  conjonctif,  de  consistance  plutôt  molle,  ne  don¬ 
nent  pas  une  stase  méningée  marquée.  La  substance  cérébrale  ne  présente 
pas  non  plus  les  changements  décrits  plus  haut.  Ces  tumeurs  provoquent, 
par  contre,  des  interruptions  subites  de  la  circulation  dans  des  petits 
vaisseaux  et  donnent  l’image  absolument  typique  des  ischémies  localisées  : 
les  plaques  nécrotiques  acellulaires  banales. 

En  conséquence,  nous  estimons  que  les  cbàngements  parenchymateux 
ici  envisagés  ne  sont  pas  les  résultats  d’une  atrophie  par  compression 
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dans  le  sens  d’une  action  immédiate  de  la  pression  sur  le  protoplasme, 
ils  résultent  des  troubles  circulatoires  chroniques  et  incomplets  provoqués 
évidemment  par  la  compression  veineuse.  Cette  pathogénie  explique  aussi 
les  différences  de  degrés,  observés  en  certains  points  autour  d’un  tel  mé¬ 
ningiome  :  ici,  des  nécroses  par  coagulation  complètes,  là  de  gros 
œdèmes  avec  atrophie  du  parenchyme  plus  ou  moins  avancée,  à  d’autres 
endroits  encore,  une  conservation  relative  de  la  structure  cérébrale.  S'il 
s’agissait  d’une  pression  directe,  sans  intermédiaire  de  la:circulation,  les 


lésions  seraient  plus  égales  et  plus  uniformes.  Ces  faits  ainsi  que  les  nom¬ 
breux  exemples  de  l’innocuité  d’une  pression  locale  sur  le  tissu  cérébral 
font  accepter  avec  une  grande  réserve  l’idée  d’une  atrophie  par  compres¬ 
sion  directe  comme  mécanisme  physiopathologique.  Son  existence  ne 
paraît  pas  prouvée  jusqu’ici,  au  niveau  du  cerveau  :  même  pour  les  ré¬ 
sultats  expérimentaux  d’C’gurg^zen,  l’interprétation  la  plus  logique  est  celle 
d’une  action  par  intermédiaire  de  troubles  circulatoires  locaux.  N’est-il 
pas  curieux  déjà  que  Ugiirgieri  ait  trouvé  souvent  des  changements  cel¬ 
lulaires  «  ischémiques  »  ? 

Maintenant,  comment  pouuons-nous  expliquer  la  différence  entre  l’action 
des  méningiomes  et  des  gliomes  sur  l’écorce  cérébrale  ?  Car  nous  insistons 
encore  sur  le  fait,  que  nous  n’avons  pas  vu,  dans  un  très  grand  matériel 
de  gliomes  soigneusement  étudiés,  de  nécroses  ou  de  nécrobioses  de  l’é- 
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corce  non  envahie  par  la  tumeur,  sauf  dans  quelques  cas  d’apoplexie  mor¬ 
telle  à  l’intérieur  de  gliomes  et  de  deux  cas  de  grands  gliomes  avec  pro¬ 
lapsus  postopératoire.  Dans  ces  cas  exceptionnels,  les  nécroses  corticales 
dépendaient  évidemment  des  troubles  circulatoires  provoqués  par  l’apo¬ 
plexie  ou  par  le  prolapsus,  mais  pas  du  gliome  même. 

La  constatation,  qu’il  s’agit  chez  les  méningiomes  des  conséquences  de 
troubles  circulatoires,  nous  permet  aisément  de  comprendre  l’origine  de 
cette  différence  ;  les  vaisseaux  du  cortex  et  de  la  substance  blanche  sous- 
corticale  dérivent  des  méninges  et  aussi  le  retour  du  sang  de  ces  régions 
s’effectue  vers  les  méninges.  C’est  ainsi  qu’un  processus  sténosant  méningé 
entraîne  aisément  des  troubles  circulatoires  avec  toutes  leurs  conséquences. 
Mais  ce  n’est  pas  le  cas  dans  une  tumeur  de  la  substance  blanche. 

Celle  différence,  enlro  l’élal  de  la  subslance  grise  cérébrale  chez  des  gliomes  el  des 
méningiomes,  peul  avoir  une  imporlance  pour  le  diagnoslic  différenliel  analomique  de 
lumeurs  deslrucllves  donl  la  nalure  gliale  ou  méningée  esl  parfois  dillicile  à  élablir. 
De  lois  cas  sonl  connus  de  lous  ceux  qui  onl  éludié  un  malériel  de  lumeurs  inlracra- 
iiiennes  sullisammenl  grand  (voir  Jakobs).  11  y  a  des  cas  où  la  slruclure  de  la  lumeur 
nous  donne  aussi  peu  de  renseignemenls  ([ue  sa  localisalion.  Le  crilère  proposé  par 
Baileij,  ([u’en  cas  de  doule  la  présence  d’un  réliculum  conjoncllf  plaide  contre  un  gliome, 
n’esl  j)as  probant  parce  qu’il  existe  aussi  des  gliomes  avec  un  stroma  conjonctif  très 
fin  {Scherer).  Il  perd  toute  valeur  par  ce  fait  que  ce  diagnostic  différentiel  ne  se  pose  que 
pour  des  lumeurs  ayant  au  moins  partiellement  envahi  les  méninges.  Or,  un  gliome 
(jui  se  propage  dans  les  méninges  doit  nécessairement  dans  ces  parties  être  riche  en  stro¬ 
ma  mésenchymateux.  Dans  de  jjareils  cas,  ia  constatation  de  lésions  corticales  d’ordre 
vasculaire  pourra  donner  une  indication  en  faveur  d’un  blastome  d’origine  méningée. 
Naturellement,  personne  ne  basera  un  diagnostic  différentiel  sur  ce  seul  fait,  mais  entre 
autres  signes  qui  feront  prendre  le  diagnostic,  ces  faits  ont  une  certaine  importance, 
comme  nous  l’avons  vu  personnellement  d’après  plusieurs  cas  douteux.  Puisque  ces 
lésions  corticales  ne  s’observent  que  dans  une  certaine  partie  des  tumeurs  méningées, 
il  est  évident  que  l’intégrité  de  l’écorce  ne  doit  pas  être  invoquée,  seule,  en  faveur  d’un 
tliagnostic  de  gliome. 

De  là  une  dernière  question  :  pourquoi  Irouuons-nous  ces  lésions  corti¬ 
cales  dans  certains  méninpiomes  et  pas  chez  d'autres  ?  Le  caractère  du  tissu 
blastomateux  ne  joue  de  rôle  que  dans  la  mesure  où  il  donne  de  grosses 
différences  dans  la  consistance  des  tumeurs.  A  part  cela,  on  voit  les 
mêmes  effets  sur  l’écorce,  avec  des  tumeurs  histologiquement  très  diffé¬ 
rentes,  et  d’autre  part  dans  des  tumeurs  de  structure  identique  tantôt  les 
retrouve-t-on,  tantôt  font-ils  défaut.  Par  contre,  les  effets  grossièrement 
mécaniques  dépendent  dans  une  mesure  importante  de  la  taille  ou  de  la 
localisation  des  tumeurs.  En  effet,  dans  tous  les  cas  avec  lésions  corticales 
examinés,  il  s’agissait  de  très  grands  méningiomes  (de  la  grandeur  d’un 
poing  ou  plus),  ou  ils  avaient  une  forme  plurilobaire  avec  ipclusion  d’une 
circonvolution  entre  deux  lobes,  ou  un  nodule  tumoral  se  trouvait  dans 
la  profondeur  d’un  sillon.  Que  ce  dernier  facteur  soit  susceptible  de  jouer 
un  rôle,  ressort  aussi  de  cette  observation  qu’une  petite  tumeur  solitaire 
méningée,  située  au  fond  d’un  sillon,  distendait  fortement  l’écorce  dans 
la  profondeur  du  sillon,  et  provoquait  à  ce  niveau  des  troubles  circula- 
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toires,  tandis  que  les  parties  du  dôme  des  circonvolutions  avoisinantes 
sont  intactes. 

Nous  touchons  enfin  un  instant  au  côté  clinique  de  ces  problèmes.  Les 
observations  et  les  conclusions  d’ordre  anatomo-pathologique,  exposées 
dans  ce  travail,  s’accordent  avec  certaines  constatations  de  la  chirurgie 
cérébrale,  notamment  celles  faites  par  les  neurochirurgiens  français.  L'effet 
nocif  exercé  par  certains  méningiomes  est  causé  par  un  ralentissement 
de  la  circulation  provoquant  pendant  longtemps  un  œdème  cérébral  tis¬ 
sulaire,  réversible  jusqu’à  une  certaine  limite,  mais  irréversible  dans  ses 
effets  nécrobiotiques,  si  cette  limite  est  une  fois  dépassée.  Or,  récemment 
Alajouanine,  Guillaume  et  Thurel  ont  insisté  sur  ce  fait,  que  la  disparition 
parfois  très  lente  et  irrégulière  des  symptômes  cérébraux  après  l’ablation 
parfaitement  réussie  d’un  méningiome  ne  peut  s’expliquer  que  par  une 
disparition  lente,  après  l’opération,  de  l’œdème  cérébral  local  provoqué 
par  la  pression  tumorale.  Pour  expliquer  dans  leur  cas  de  méningiome 
supra.sellaire  les  troubles  confusionnels,  persistant  encore  pendant  2  mois 
après  l’intervention,  ils  disent  en  effet  textuellement  :  «  Il  faut  incriminer 
les  réactions  de  voisinage,  d’ordre  circulatoire,  que  l’on  constate  surtout 
sur  le  vivant  au  cours  de  l’acte  opératoire  ».  D’autres  observations  (par 
exemple  celles  présentées  pur  de  Martel  et  Guillaume)  parlent  dans  le  même 
sens.  Or,  nos  observations  histopathologiques  nous  semblent  prouver  d'une 
manière  irréfutable  que  cette  conception  clinique  et  neurochirurgicale  est 
exacte.  C’est  parce  que  l’effet  de  grands  méningiomes  sur  la  substance  cé¬ 
rébrale  sous-jacente  est  un  œdème  chronique  avec  toutes  ses  conséquences 
pour  le  métabolisme  tissulaire  et  par  là  pour  la  fonction  de  ce  tissu,  que 
les  symptômes  dans  de  pareils  cas  ne  peuvent  disparaître  que  très  lente¬ 
ment,  au  fur  et  à  mesure  que  la  circulation  redevient  normale,  que  l’œdème 
se  résorbe  et  le  métabolisme  des  régions  cérébrales  endommagées  revient 
à  la  normale.  Si  les  troubles  circulatoires  locaux  ont  duré  trop  longtemps, 
s’ils  ont  déjà  entraîné,  comme  dans  les  cas  montrés  ici,  des  suites  irré¬ 
parables,  des  nécrobioses  avancées  ou  même  de  véritables  nécroses  par 
coagulation,  les  changements  doivent  rester  irréversibles  et  l’opération 
réussie  ne  sauvera  pas  le  tissu  endommagé. 


Résumé. 

1,  11  n'est  pas  rare  de  voir  des  méningiomes  histologiquement  bénins, 
dont  la  croissance  respecte  parfaitement  la  substance  cérébrale,  provoquer 
des  changements  graves  dans  l'écorce  et  la  substance  blanche  sous-ja¬ 
centes.  Ces  changements  ont  tous  le  caractère  de  lésions  résultant  d’un 
trouble  prolongé  de  la  circulation.  On  trouve  tous  les  degrés  entre  l’œdème 
chronique  et  la  nécrose  par  coagulation  de  Spielmeyer.  Ces  changements 
diffèrent  considérablement  de  ce  que  nous  considérons  en  général  comme 
changements  d’origine  vasculaire  dans  le  cerveau. 

2.  Il  n’existe  aucune  préuve  qu’une  pression  directe  sur  le  tissu  cérébral 
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puisse  agir  autrement  que  par  l’intermédiaire  de  la  circulation.  De  nom¬ 
breuses  autres  expériences  faites  en  pathologie  cérébrale  rendent  le 
fait  d’une  telle  atrophie  paj;-  pression,  au  niveau  du  cerveau,  peu  vraisem¬ 
blable. 

3.  On  n’observe  jamais  dans  l’écorce  au-dessus  de  gliomes  de  la  subs¬ 
tance  blanche,  des  changements  comparables  à  ceux  observés  sous  les 
méningiomes,  malgré  des  signes  d’une  compression  mécanique  de  l’écorce, 
pour  cette  raison  que  la  circulation  corticale  provient  des  méninges  et  y 
retourne. 

4.  L’existepce  de  changements  cérébraux  graves  en  dessous  de  certains 
méningiomes,  et  Içur  mécanisme  patbogénique,  étudié  dans  ce  travail, 
permettent  seuls  de  comprendre  l’évolution  clinique  postopératoire  des 
symptômes  ^ans  certains  cas  de  tumeurs  méningées. 
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Présidence  de  M.  Z.  Mysliveôek 


Hérédoataxie  cérébelleuse  de  Marie  en  association  avec  une 
épilepsiè  essentielle,  par  M.  K.  Henner  (Présentation  du  malade 

clinique  dü  P^  Hynek). 

V.  H..  Afrfi  do  19  rns,  oiiltivateur. 

Rien  de  spécial  dans  les  antécédents  familiaux.  En  enfance,  une  courte  maladie  fé¬ 
brile  avec  crises  cloniques.  Uepiiis  ce  temps,  aucune  maladie. 

La  maladie  actuelle  date  de  1933.  Le  malade  a  présenté  un  paroxysme  épileptique 
typique.  Èn  1934  bt  1935,  plusieurs  crises  épileptiqlles  typlqtles.  C’est  également 
dbpuis  1933  que  lé  thaladé  se  reildit  cotripte  qile  sa  stétion  et  sA  dénlarfché  étalent  deve¬ 
nues  pénibles  et  qu’il  était  un  peu  maladroit. 

Etat  actuel  on  Juin  1935  :  plusieurs  stigmates  de  dégénérescence  ;  microcéphale,  dé¬ 
formation  des  pavillons  des  oreilles,  bypognathie,  etc.  .'Vystagmus  de  1"  de  deux  cotes  : 
parésie  centrale  du  nerf  facial  droit.  Légère  hyporéflexle  tendineuse  et  pêribstëë  sur  les 
quatre  rnèmilres.  Les  rétlëxës  cutanés  sont  vits.  Le  pied  droit  est  excAvë.  Syhdromë  Céré- 
bèllëüS:  déficitaire  axiAlet  iiédcërébëllellx  de  dëux  côtés  (grande  Asyriergle,  hÿpéfnlétrie. 
adiadüctjoltiéslè).  L’appacëil  Cdchléaire  (clinique  du  P'  Precechtel)  est  intact.  En  exam- 
hant  l’appareil  vestibulelre,  noils  avons  Constaté  à  deux  reprises  une  hyporéflexie  rota¬ 
toire  (17”,  12”)  et  une  aréflexie  calorique.  Chute  indépendante  vers  la  gauche  au  cours 
de  la  calorisation  de  deux  oreilles. 

Âücilfie  syrhUltitnptoldgle  rnë'htàle.  Les  réactions  â  Id  syphilis  sont  hégativés  dans  le 
sdhg  et  lé  L.  G. -R.  PoHctibn  lOmbalCe  :  20, l2,  Claude,  position  couchée.  La  composition 
du  L.  C.-R,  est  absolument  normale.  La  tolérance  de  la  ponction  lombtire  était  très 
mauvaise  nu  cours  du  premier  et  du  second  séjour  du  malade  à  notre  clinique  :  céphalées 
proiongées,  volnissements,  etc.  Ce  ne  tut  qu’aphès  quinze  jours  que  le  malade  était  dans 
lë  mdrhè  état  qu’aüjjdravant. 

fert  autOlrtrié,  lë  ihdladë  rbhtra  à  nOtrecIirliqlleét  Son  état  rlatirdlOgiqUfe  était  absolu- 
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ment  le  même  qu’au  mois  de  juin.  Le  malade  prend  selon  nos  conseils  trois  fois  par 
jour  5  centigrammes  de  gardénal  et  les  paroxysmes  épileptiques  ont  disperu  depuis  ce 
temps. 

Pour  le  fait  que  les  paroxysmes  épileptiques  et  les  signes  cérébelleux  se 
sont  manifestés  au  cours  de  la  même  année,  le  malade  était  tout  d’abord 
suspect  d’une  tumeur  de  la  loge  cérébelleuse.  Mais  il  n’y  a  aucune  progres- 
.sion  et  les  signes  d’hypertension  intracrânienne  manquent  complètement. 
Une  tolérance  mauvaise  de  la  ponction  lombaire  pourrait  plaider  pour  une 
tumeur  de  la  fosse  postérieure.  Mais  les  épileptiques  essentiels  supportent 
aussi  la  ponction  lombaire  assez  mal,  avec  une  fréquence  bien  connue.  Chez 
eux  également  les  troubles  postponctionnels  sont  très  prolongés.  Des  nom¬ 
breux  stigmates  de  dégénération  de  notre  malade  sont  également  plutôt 
en  accord  avec  une  épilepsie  essentielle  qu  avec  une  tumeur  cérébelleuse. 
La  symptomatologie  cérébelleuse  est  chez  notre  malade  trop  diffuse, 
quoique  non  excessive,  et  trop  symétrique  pour  qu’on  puisse  songer  à  une 
affection  localisée. 

Les  réflexes  tendineux  et  périostés  sont  légèrement  diminués.  Sauf  cela, 
tout  le  tableau  clinique  est  typique  pour  une  hérédoataxie  de  Marie  ;  de 
même  le  début  de  la  maladie,  qui  est  plus  tardif  dans  l’hérédoataxie  que 
dans  la  maladie  de  Friedreich.  La  dissociation  entre  l’appareil  cochléaire 
intact  et  l’appareil  vestibulaire  en  hypofonction  est  bien  connue  depuis 
les  descriptions  de  Marie  et  de  Thiers  ;  cette  dissociation  arrive  aussi  bien 
dans  la  maladie  de  Friedreich  que  dans  l’hérédoataxie  cérébelleuse.  Nous 
présentons  le  malade  parce  que  chez  lui  on  ne  pouvait  pendant  un  temps 
assez  long  exclure  l’éventualité  d’une  tumeur  cérébelleuse.  Une  associa¬ 
tion  rare  de  l’hérédoataxie  cérébelleuse  avec  épilepsie  essentielle  explique 
le  tableau  morbide  d’une  façon  satisfaisante. 


Rechute  d’une  encéphalite  épidémique  après  15  ans  ;  période  de 
neuf  jours  du  sommeil.  L’influence  thérapeutique  d’éphédrine, 
par  M.  VoNDRACEK  (Présentation  de  la  malade,  clinique  du  Prusik). 

Jeune  fille  de  26  ans.  Il  y  a  15  ans,  elle  fut  atteinte  d’une  encéphalite 
léthargique.  Cette  dernière  n’eut  pas  comme  conséquence  le  parkinso¬ 
nisme  mais  des  secousses  myocloniques  dans  les  muscles.  La  malade  pou¬ 
vait  bien  travailler,  son  caractère  ne  subit  aucun  changement,  elle  était  très 
agile  et  laborieuse.  Cette  année,  en  automne,  elle  fut  prise  d’insomnies  et 
ne  put  fermer  l’œil  pendant  cinq  semaines.  Elle  ne  dormit  pas  même  après 
un  hypnotique.  Un  jour,  le  soir,  elle  se  coucha,  et  le  matin  il  fut  impossible 
de  la  réveiller.  Le  sommeil  dura  9  jours  en  tout,  il  fut  possible  de  la  réveil¬ 
ler  quelquefois  pour  un  petit  moment  et  elle  accepta  quelque  peu  de  nour¬ 
riture.  Les  muscles  de  la  nuque  étaient  raidis,  un  trisme  était  présent 
ainsi  qu’un  grand  spasme  des  paupières.  La  malade  était  incapable  d’ouvrir 
les  yeux.  Elle  avait  une  hypertonie  musculaire  considérable,  surtout  dans 
la  moitié  gauche.  Après  l’emploi  d’Ephédrine,  la  profondeur  du  sommeil 
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diminua  et  après  une  injection  de  0,1,  le  sommeil  cessa  définitivement. 
Il  s’agit  d’une  rechute  aiguë  dans  l’encéphalite  épidémique  chronique. 


Tumeur  de  la  base  du  crâne  ;  propagation  extra-  et  intracrânienne, 

par  M.  R.  Schwarz  (Présentation  du  malade  ;  clinique  du 

Pr  Hynek,  groupement  neurologique  du  Pi^  Henner). 

W...,  cultivateur,  âgé  de  34  ans.  Le  malt  de  était  traité  à  notre  clinique,  pour  la  pre¬ 
mière  fois,  au  mois  de  mai  1935  ;  actuellement,  il  est  dans  notre  service  pour  la  deuxième 
fois.  La  maladie  actuelle  date  de  19.33.  En  automne  il  avait  mal  à  la  gorge,  il 
l’attribuait  à  un  refroidissement.  Dans  la  région  sous-maxillaire  droite  il  trouva  en  pal¬ 
pant  une  petite  résistance  qui  tendait  à  augmenter.  Vers  la  fin  de  1934,  le  malade  souf¬ 
frait  de  difficultés  de  déglutition,  de  sorte  qu’il  toussait  et  vomissait  aussi  parfois.  Bour¬ 
donnements  dansl’oreiile  droite.  En  février  1 935,  pour  la  première  fois  le  malade  tomba 
et  perdit  connaissance  pour  quelques  minutes.  De  pareils  états  se  répétaient  encore 
trois  fois.  Cet  était  se  répéta,  pour  la  dernière  fois,  le  9  avril.  Début  par  nausée,  qui  fut 
suivie  d’une  perte  de  connaissance  pour  un  quart  d’heure. 

Examen  objectif  :  syndrome  de  Claude-Bernard-Horner  du  côté  droit.  (Miosis,  ptose, 
énophtalmie  et  hémiatrophie  de  la  face).  Hémiglossoplégie  et  atrophie  de  la  moitié 
droite  de  la  langue  ;  l’atrophie  est  très  prononcée  avec  des  contractions  (îbrillaires  con¬ 
tinues.  Parésie  du  voile  du  palais  à  droite.  Un  petit  iymphome  sous  l’angle  maxillaire 
droit.  Le  muscle  trapèze  est  un  peu  plus  mince  du  côté  droit.  Légère  hyporéflexie  ten¬ 
dineuse  et  périostée  aux  membres  supérieurs  et  légère  hyperréflexie  aux  membres  infé¬ 
rieurs.  Les  R.  E.  P.  sont  augmentés  aux  membres  droits.  Le  mouvement  pendulaire  du 
membre  supérieur  droit,  au  cours  de  la  marche,  est  diminué  à  droite. 

I.a  faculté  gustative  est  intacte.  L’examen  cérébelleux  démontre  une  plasticité  aug¬ 
mentée  aux  membres  droits,  l’adiadococinésie  est  ébauchée  au  membre  supérieur  et  infé¬ 
rieur  droits.  L’examen  vestibulaire  accuse  une  hyporéflexie  rotatoire  et  une  aréflexie 
calorique.  Le  réflexe  oculocardial  est  normal.  Tachycardie  constante  de  90. 

Examen  otolaryngologique  (M.Sovak):  la  moitié  droite  du  voile  du  palais  et  du 
pharynx  présentent  une  mobiiité  diminuée.  Dans  le  recessus  pyriforme  il  y  a  une  stagna¬ 
tion  des  salives  (diminution  de  la  sensibilité).  Le  ligament  vocal  droit  exécute  des  mou¬ 
vements  de  l’abduction  seulement  jusque  vers  la  position  intermédiaire,  l’adduction  est 
correcte  (premier  degré  de  paralysie  du  nerf  spinal).  La  parole  présente  des  signes 
d’une  dysarthrie  linguale.  Le  tympan  droit  est  bombé  en  dedans.  L’acuité  auditive  1,5 
à  droite,  10  à  gauche.  11  s’agit  d’un  catarrhe  du  tube  droit. 

Examen  oculaire  (clinique  ophtalmologique)  ;  normal.  Exophtalmomètre  de  Hertl  : 
à  droite  14,  à  gauche  19  mm.  Sciagraphie  du  crâne  :  légère  porose,  le  relief  veineux  est 
augmenté.  Pas  de  signes  pathologiques  dans  la  projection  axiale  et  de.Stenvers.  Ponc¬ 
tion  lombaire  :  15  /7  Claude,  position  couchée.  Les  réactions  h  la  syphilis  sont  négatives 
dans  le  sang  et  le  L.  C.-R.  La  composition  du  L.  C.-B.  est  normale.  Glycorrachie  de 
89  mmgr. 

Nous  avons  trouvé  alors  chez  notre  malade  à  cette  époque  ;  atteinte  des  nerfs  X,  XI, 
XII  du  côté  droit,  à  droite  il  y  a  également  un  syndrome  de  Claude-Bernard-Horner  et 
un  syndrome  cérébelleux  d’ordre  irritatoire.  Nous  avons  songé  à  ce  temps  à  une  tumeur 
extracérébrale  dans  l’angle  bulbocérébelleux.  Après  un  traitement  par  les  rayons  X  la 
majorité  des  symptômes  s’améliora  nettement.  Le  malade  rentre  alors  à  son  domicile. 

Son  état  ôtait  meilleur.  Les  crises  de  ia  perte  de  connaissance  ne  se  répétaient  plus, 
il  a  pu  môme  exécuter  quelques  travaux.  Depuis  qu’il  a  quitté  notre  service,  le  malade 
a  vomi  deux  fois.  Mais  au  cours  du  dernier  temps  il  souffre  de  douleurs  dans  la  région 
occipitale.  Il  ne  peut  rapprocher  le  menton  de  la  poitrine  à  cause  des  douleurs  dans  la 
région  sous-maxillaire  droite.  Souvent  il  est  forcé  de  tousser.  Il  a  perdu  6  kg.  de  son 
poids. 

Si  nous  comparons  l’état  neurologique  du  printemps  avec  celui  d’aujourd’hui,  nous 
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voyons  que  ?la  plupart  des  symptômes  sont  plus  prononcés  :  c’est  ainsi  le  cas  pour  le 
Cia ude-Bernard-II orner,  pour  l’hémiatrophie  de  la  face,  il  y  a  aoluellement  une  dévia¬ 
tion  du  ne/,  vers  la  gauche.  L’atrophie  et  l’hémiglossoplégie,  de  même  que  la  parésie  du 
voile  du  palais,  sont  également  plus  accentuées  qu’auparavant. 

L’examen  cérébelleux  :  syndrome  nôo-cérébelleux  droit  du  type  mixte  d’ordre  irrita- 
toire  et  déficitaire.  L’hyporéflexie  rotatoire  est  également  encore  plus  prononcée.  Le 
nystagraus  postrOtatoire  ne  dure  des  deux  côtés  que  11-1?”.  L’aréflexie  calorique  per- 

E.xamen  otolaryngologiipie  (M.  .Sovak)  :  le  voile  du  palais  est  lové  vers  la  gauche,  le 
raphé  est  dévié  vers  la  gauche.  La  moitié  droite  du  pharyii-x  est  également  paré¬ 
tique.  Le  ligament  vocal  droit  exécute  les  mouvements  de  l’abduction  en  partant 
de  la  position  intermédiaire  (parésie  du  porticus  droit).  La  sensibilité  du  larynx  est 
diminuée  à  droite.  Dans  la  moitié  droite  du  rhino-pharynx  il  y  a  une  tuméfaction  par 
tumeur  de  la  grosseur  d’unicuf  do  pigeon  ;  la  tumeur  est  dure  et  d’une  surface  plate. 
L’audition  est  diminuée  ft  droite,  il  s’agit  d’une  compression  du  tube.  Diagnostic  ;  tu¬ 
meur  d’épipharynx. 

L’examen  de  la  clinique  ophtalmologique  demeure  normal.  Sciagraphie  du  crâne 
(M.  Bastecey)  ;  il  y  a  une  vaste  tumeur  de  la  base  du  crâne,  à  localisation  intracrânienne 
et  extracranienno  du  côté  droit.  La  tumeur  s’étend  du  bord  antérieur  du  grand  trou 
occipital  jusque  vers  la  petite  aile  sphénoïdale,  il  y  a  une  usure  de  la  paroi  antérieure  et 
postérieure  du  rocher  droit.  La  tumeur  est  on  partie  calcifiée,  peut-être  ossifiée  aussi. 

Notre  premier  diagnostic  d’une  tumeur  dans  l’angle  bulbo-cérébelleux 
à  droite  semblait  vraisemblable  pour  atteinte  des  nerfs  X,  XI  et  XII  et 
pour  le  syndrome  de  Claude-Bernard- Horner  par  l’atteinte  du  centre  bul¬ 
baire.  Un  syndrome  cérébelleux  irritatif  nous  renforçait  dans  ce  dia¬ 
gnostic. 

Aujourd’hui,  en  regard  de  certaines  constatations  radiologiques  et  de 
l’examen  de  laryngologistes,  nous  savons  qu’il  s’agit  d’une  tumeur  maligne 
de  la  base  du  crâne,  dans  l’étendue  de  la  fosse  postérieure  et  moyenne. 
C’est  presque  avec  certitude  un  sarcome  de  la  base,  à  sa  croissance  extra- 
cranienne  et  intracrânienne. 

Nous  présentons  le  malade  pour  la  rareté  relative  de  ces  tumeurs  et 
pour  les  intérêts  de  localisation. 

Les  tumeurs  du  pharynx  avec  des  complications  neurologiques  ont  été 
décrites  chez  nous  par  Drachovsky  dans  le  Cas.  Lek.  Ces.,  1935.  D’un 
ensemble  de  05  malades  qui  souffraient  de  tumeurs  du  pharynx,  il  n’y 
avait  des  signes  de  l’atteinte  des  nerfs  crâniens  que  chez  8.  Chez  aucun 
de  ces  malades  il  n’y  avait  un  syndrome  de  Claude-Bernard-Horner, 
quoique  toutes  les  tumeurs  se  trouvaient  dans  le  voisinage  du  tronc 
sympathique. 

Il  est  clair  que  la  tumeur  chez  notre  malade  ne  peut  être  opérée.  Nous 
continuerons  le  traitement  par  les  rayons  X. 

Pr  Henner.  —  Je  rappellerais  à  l’occasion  de  notre  malade  le  livre  de 
Garcin  sur  les  tumeurs  de  la  base  du  crâne.  Garcin  parle  du  syndrome  para¬ 
lytique  unilatéral  global  des  nerfs  crânions.  Ce  syndrome  est  caractérisé  : 
1°  par  l’atteinte  globale  de  tous  les  nerfs  crâniens  d’un  seul  côté;  2°  par 
l’absence  des  signes  d’hypertension  intracrânienne;  3°  par  l’absence  de 
tout  signe  moteur  ou  sensitif  dans  le  domaine  des  membres;  4°  par  l’exis¬ 
tence  des  lésions  radiographiques  manifestes  du  plancher  osseux  de  la 


SÉANCE  DU  11  DÉCEMBUE  1935 


327 


base  du  crâné.  On  voit  que  chez  notre  malade  tous  ces  critères  sont  utiles 
pour  la  formation  du  diagnostic. 


Dystrophie  musculaire  progressive  consécutive  à  une  poliomyélite 

antérieure  aiguë,  par  M.  V.  Pitha  (Clinique  du  P''  Hynek,  groupe¬ 
ment  neurologique  du  P""  Henner). 

M.  s...,  âgé  (le  14  ans.  Dans  les  antécédents  familiaux  et  personnels,  rien  à  signaler.  Sa 
maladie  a  débuté  il  y  a  (i  ans,  d’une  façon  aiguë,  par  des  céphalées,  était  fébrile  de  40”, 
puis  des  paralysies  sur  les  membres  inférieurs.  Un  jour  après,  les  paralysies  sont  appa¬ 
rues  sur  les  membres  supérieurs  et  mf>me  au  niveau  des  muscles  oculaires  et  de  la  face. 
A  la  clinique  neurologique  de  Bratislava  on  a  porté  le  diagnostic  de  poliomyélite  anté¬ 
rieure  aiguë.  Une  année  après,  les  paralysies  ont  disparu,  excepté  les  muscles  de  la 
ceinture  pelvienne.  Le  malade  ne  pouvait  pas  marcher.  Il  y  a  3  ans,  le  malade  remarquait 
que  la  faiblesse  dans  les  membres  inférieurs  s’accentue  et  qu’il  la  ressent  aussi  dans  les 
membres  supérieurs.  Au  cours  de  la  dernière  année,  il  engraisse  considérablement. 

A  l’examen  :  attitude  des  membres  inférieurs  en  flexion.  Motilité  des  membres  infé¬ 
rieurs  n’est  décelable  qu’au  niveau  des  pieds  et  des  orteils.  Les  mouvements  des  mem¬ 
bres  supérieurs  sont  très  limités  au  niveau  de  l’épaule,  un  peu  touchés  dans  les  mouve- 
rhehts  du  coude,  bons  aux  mains.  La  station  debout  et  la  marche  sont  impossibles. 
Réflexes  tendineux  :  diminués,  mais  pas  abolis,  saut  les  rotuliens.  On  trouve  un  signe 
de  Babinski,  d’Oppenheitn,  de  Mcndel-Becliterew  positif  â  gauche.  Le  tontis  musculaire 
est  très  diminué,  mais  les  muscles  sont  durs,  non  élastiques.  11  existe  des  atrophies 
au  niveau  des  membres  intérieurs  un  peu  moins  marquées  aux  membres  supérieurs  ; 
les  atrophies  sont  symétriques  avec  prédominance  sur  les  racines  des  membres.  La 
musculature  des  mains  et  des  avant-bras  est  relativement  intacte.  A  la  palpation,  il 
n’existe  pas  de  boules  musculaires,  mais  une  pseudohypertrophio  adipeuse,  surtout  sur 
les  cuisses  et  les  fesses,  au  niveau  de  l’épaule  et  des  bras.  L’excitabilité  idiomusculaire 
est  dirriinuée,  il  n'y  a  pas  de  secousses  librillaires,  l’excitabilité  électrique  montre  une 
simple  diminution,  sans  l’inversion  de  la  formule,  sans  secousses  lentes.  La  peau  sur 
les  quatre  membres  est  un  i)eu  marmorée  et  froide.  La  sensibilité  est  partout  normale, 
de  mime  les  nerfs  crâniens.  Au  point  de  vue  psychique  de  même  qu’à  l’examen  général, 
le  malade  est  normal.  Examens  complémentaires  :  la  réaction  de  B.-W.  est  négative 
dans  le  sang  et  le  L,  R.  Tension  du  liquide  et  sa  composition  ne  révèlent  rieh  d’a- 
normal.  Examen  des  yeux  et  des  oreilles  est  normal.  Aux  sciagraphies  on  voit  une 
porose  excessive,  surtout  du  squelette  des  extrémités.  L’examen  vestibulaire  :  les  réac¬ 
tions  rotatoires  sont  normales,  abolition  des  réflexes  caloriques  des  deux  côtés. 

Si  on  ne  se  rendait  pas  compte  de  l’anatnnèse  de  notre  malade,  on  devrait 
diagnostiquer  la  myopathie  dont  le  type  de  Leyden-Môbius  correspon¬ 
drait  le  mieux  au  tableau  clinique  de  notre  malade.  Mais  il  y  a  un  signe  de 
Babinski,  d’Oppenheim,  de  Mendel-Bechterew  à  gauche,  la  symétrie  dés 
lésions  musculaires  n’est  pas  tout  à  fait  parfaite,  les  atrophies  étant  plus 
prononcées  à  droite.  Pour  l’explication  de  ces  phénomènes  il  faut  considé¬ 
rer  les  faits  anamnestiques.  I!  est  certain  qu’il  s’agissait  chez  notre  malade 
d’une  poliomyélite  antérieure  aiguë.  Existe-t-il  un  rapport  causal  entre  la 
myopathie  et  la  poliomyélite  ?  En  effet,  on  trouve  dans  la  littérature  des 
poliomyélites  antérieures  aiguës  se  transformant  dans  un  tableau  myo- 
pathique.  (Dejerine,  Joffroy  et  Achard,  Hitzig,  Kawka,  Kaumheimer.) 
Des  cas  analogues  étaient  décrits  récemment  par  Kuré,  qui  montre  dans 
ses  travaux  que  le  tableau  clinique  de  la  myopathie  peut  être  causé  par  une 
lésion  de  la  cofne  latéfale  de  la  moelle;  La  corne  latérale  est  régulièrement 
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et  queJquefois  même  exclusivement  lésée  (Schmaus-Hergsheimer)  au  cours 
de  la  poliomyélite  antérieure  aiguë. 

Il  s’agit  alors  chez  notre  malade  d’un  tableau  clinique  de  dystrophie 
musculaire  progressive  d’origine  centrale  spinale,  qui  s’est  évoluée  d’une 
poliomyélite  antérieure  aiguë.  La  présence  des  signes  pyramidaux  parle 
également  en  faveur  d’une  origine  centrale. 

Un  cas  de  pseudohermaphroditisme,  par  M'^e  Skalickova  (Présenta¬ 
tion  de  la  malade  ;  clinique  du  Pr  Myslivecek).  Paraîtra  ultérieu¬ 
rement. 

Cas  d’hypoglycémie  spontanée,  parM.  Nedved  (Clinique  du  P'^Prusik). 

Jeune  fille  de  15  ans,  la  malade  est  atteinte  de  l’hyperthyroïdisme,  en 
suite  d’un  traitement  iodé.  Elle  souffre  en  plus  des  accès  hypoglycémiques 
qui  arrivent  presque  journellement  et  se  manifestent  par  des  nausées,  vo¬ 
missements,  douleurs  épigastriques,  sentiments  de  faiblesse  et  sont  suivis 
même  par  des  évanouissements.  Nous  avons  assisté  à  trois  accès  épilep¬ 
tiques  dont  deux  furent  spontanés,  un  provoqué  artificiellement  par  l’in¬ 
jection  intraveineuse  de  12  unités  d’insuline.  L’hypoglycémie  a  atteint 
son  maximum  au  sommet  de  l’accès,  elle  était  de  27  mgr.  %.  A  jeun,  l’hy¬ 
poglycémie  est  très  souvent  plus  basse  que  50  mgr.  %. 

Nous  supposons  chez  notre  malade  un  hyperinsulinisme  primaire  avec 
une  hyperfonction  consécutive  du  système  contrarégulatoire  :  hypophyso- 
thy  réo-sympathico-surréna  1 . 

Discussion  :  MM.  Prusik,  Henner,  Uttl. 


Ophtalmoloplégie  avec  syndrome  cérébelleux  par  un  foyer  mésen- 

céphalique,  par  M.  J.  Vinar  (Présentation  du  malade,  clinique  du 
Myslivecek). 

X.  Y...,  âgé  de  48  ans.  boucher.  Le  malade  est  dirigé  sur  l’asile  avec  un  certincat,dans 
lequel  nous  apprenons  seulement  que  le  malade  est  trop  bruyant,  qu’il  prétend  être 
volé.  Il  avoue  qu’il  boit  trop. 

Le  malade  parle  beaucoup,  il  souffre  d’agrypnie,  dans  la  nuit  il  saute  du  lit.  La  base 
de  sustentation  est  au  cours  de  la  démarche  élargie  et  la  marche  est  atactique.  Le  malade 
n’est  pas  orienté  dans  l’espace  et  le  temps.  11  répond  à  nos  questions  avec  des  embarras. 
Parfois  il  répond  tout  de  suite  et  d’une  fa-on  incorrecte,  de  sorte  qu’il  est  clair,  qu’il  ne 
tâche  pas  même  de  formuler  des  jugements,  La  mémoire  est  très  altérée  surtout  pour 
les  événements  récents.  Il  présente  une  amnésie  pour  un  laps  de  temps  Indéterminé. 
Il  est  atteint  d’une  suggestibilité  considérable.  Le  laps  de  temps  pour  lequel  il  a  de  l’am¬ 
nésie  est  rempli  par  des  confabulations.  11  prétend  avoir  des  hallucinations  visuelles 
mais  il  n’est  pas  impossible  qu’il  s’agisse  des  confabulations.  On  ne  peut  arriver  à  lui 
suggérer  des  hallucinations  visuelles.  Il  ne  se  sent  pas  malade  au  point  de  vue  mental. 

L’émergence  de  la  il®  branche  du  nerf  trijumeau  est  douioureuse  à  la  pression. Aucun 
strabisme,  ni  diplopie  ni  nystagmus.  Le  regard  en  haut  est  très  limité  et  accompagné 
par  un  nystagmus  vertical.  Les  mouvements  latéraux  des  globes  oculaires  sont  complè¬ 
tement  paralysés.  Les  mouvements  isolés  des  bulbes  sont  possibles  dans  l’étendue  de 
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10“  vers  les  deux  côtés.  Aucune  ptose.  La  pupille  droite  est  un  peu  plus  grande  que  la 
gauche  et  les  deux  pupilles  sont  un  peu  irrégulières.  La  photoréaction  est  diminuée,  la 
réaction  à  la  vision  proche  est  parfaite. 

Examen  oculaire  (clinique  ophtalmologique)  :  les  signes  que  nous  venons  de  noter,  et 
hors  de  cela  il  y  a  une  xérose  conjonctivale  bilatérale,  presbyopie  et  névrite  rétrobul- 
baire  de  ns  le  sens  vaste  du  mot.  Vision  d.  :  6  ,/8  avec  1  D,  6  /6  avec  3  D,  à  gauche  le  malade 
compte  les  doigts  à  la  distance  de  4  m.  avec  3  D  6  /18.  Le  champ  visuel  n’est  pas  altéré, 
de  même  le  fond  des  yeux.  Le  nerf  V  et  le  nerf  cochléaire  sont  indemnes.  Lés  réactions 
vestibulaires  sont  augmentées  (clinique  du  P'  Precechtel). 

Membres  supérieurs  ;  la  motilité  est  diminuée  seulement  dans  la  dernière  phàse  de 
flexion,  mais  cela  est  dû  aux  changements  arthritiques.  Les  réflexes  tendineux  et  périos- 
tés  sont  vifs,  plus  à  droite  qu’à  gauche.  Dans  l’épreuve  des  bras  tendus,  le  membre 
droit  dévie  vers  la  droite.  La  diadococinésie  est  troublée  des  deux  côtés,  plus  à  droite, 
la  passivité  est  augmentée  à  droite  ;  légère  ataxie  adroite.  Tremblement  intentionnel 
certain  à  droite.  On  n’a  pas  pu  examiner  avec  certitude  les  R.  E.P.  Les  réflexes  abdo¬ 
minaux  sont  corrects. 

Membres  inférieurs  ;  le  tonus  musculaire  est  diminué  à  droite.  Les  réflexes  tendineux 
et  périostés  sont  vifs,  ou  côté  droit  certainement  diminués.  Pas  do  signes  pyrami¬ 
daux.  Puusepp  à  droite.  Les  mouvements  actifs  sont  hypermétriques  à  droite.  Ataxie 
bilatérale,  plus  prononcée  à  droite.  Aucune  influence  du  contrôle  visuel  sur  les  phéno¬ 
mènes  cérébelleux.  Sauf  le  signe  de  Puusepp,  la  symptomatologie  extrapyramidale 
est  négative.  La  passivité  est  légèrement  augmentée  à  droite.  La  sensibilité  pour  tous 
les  modes  est  intacte. 

Station  :  tendance  à  la  chute  en  arrière  et  vers  la  droite  ;  cette  tendance  est  la  même, 
que  les  yeux  soient  ouverts  ou  fermés.  Au  cours  de  la  démarche,  le  base  est  élargie, 
il  y  a  une  grande  asynergie.  Le  tronc  demeure,  au  cours  de  la  démarche,  fléchi  en 
arrière.  Démarche  avec  les  yeux  clos  déclenche  une  rétropulsion.  La  parole  est  intacte. 

Les  réactions  à  la  syphilis  sont  négatives  dans  le  sang  et  le  L.  G. -R.  Ponction  lom¬ 
baire  :  20,  Claude  position  couchée  ;  2  /3  éléments  cellulaires  par  mmc.  Les  réactions  des 
globulines  sont  légèrement  positives,  Sicard  0,20.  Les  réactions  colloïdales  sont  nor¬ 
males. 


Le  tableau  psychiatrique  plaide  pour  une  étiologie  éthylique.  Il  s’agit 
d’un  syndrome  de  Korsakov  ébauché.  Ce  ne  sont  que  les  signes  d’une  poly¬ 
névrite,  qui  manquent.  Egalement  la  localisation,  comme  nous  en  par¬ 
lerons  plus  bas,  parle  pour  cette  étiologie. 

Chez  le  malade  nous  trouvons  des  symptômes  dont  dominent  surtout 
ceux  qui  sont  causés  par  des  altérations  morbides  dans  le  mésencéphale. 
Ce  sont  :  signe  d’Argyll-Robertson  ébauché,  paralysie  des  mouvements 
conjugués  latéraux,  parésie  du  regard  vertical  en  haut  avec  un  nystagmus 
vertical.  Emergence  douloureuse  de  la  II®  branche  du  nerf  trijumeau  à 
droite  (peut-être  par  atteinte  des  parties  crâniennes  terminales  du  noyau 
sensitif  du  nerf  V). 

Il  y  a  de  plus  un  syndrome  cérébelleux  massif,  bilatéral,  mais  surtout 
du  côté  droit,  avec  une  hypotonie  relative  du  côté  droit  :  tremblement  in¬ 
tentionnel  avec  adiadococinésie  à  droite.  Il  y  a  des  symptômes  analogues 
aux  membres  inférieurs,  avec  une  ataxie  du  type  cérébelleux,  plus  pro¬ 
noncée  à  droite.  Symptômes  cérébelleux  axiaux. 

Il  y  a  trois  localisations  fondamentales  qui  causent  des  ophtalmoplé- 
gies  :  supranucléaire,  nucléaire  et  périphérique  extracérébrale. 

Contre  la  première  éventualité  parle  la  symétricité  de  l’affection.  On 
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devrait  supposer  deux  foyers  symétriques.  Contre  la  localisation  extracéré¬ 
brale,  par  l’atteinte  des  herfs  oculo-moteUrs  plaide  également  la  Symétrie 
de  l’affection,  le  manque  de  ptose  et  les  mouvements  péu  altérés  des  pu¬ 
pilles. 

Il  nous  semble  alors  qu’il  s’agit  d’un  seul  foyer  très  limité,  dans  le  mé- 
sencéphale,  dans  ses  parties  moyennes.  La  lésion  atteindrait  les  parties 
situées  derrière  le  noyau  postérieur  du  nerf  oculomoteur  commun,  le 
noyau  des  mouvements  conjugués,  le  faisceau  longitudinal  postérieur.  De 
cette  façon  seraient  interrompues  les  connexions  ascendantes  et  descen¬ 
dantes  vers  le  noyau  de  Deiters.  La  lésion  serait  située  un  peu  plus  vers  la 
droite. 

Discussion  :  M.  Henner,  M.  Janota. 

Le  secrétaire, 

Pr.  Henner. 
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Dans  la  partie  des  généralités  neurologiques  du  Traité  de  Neurologie  de  B.  et  F., 
sont  parus  récenunent  trois  votuipes,  d,op|t  d,e,y,x  sop,t  eonsacrés  à  la  s^ipio.logie  et  un 
à  la  thérapeutique. 

Le  torpe.  IV  a  pour  sujet  Ifis  pepfs  crgpj.ens  et  la  pupille.  Il  débute  avec  l’étpde  du  nerf 
o-ltaçtit  et  de  la  circonvolution  o]fa,çtiyç  par  W.  piese  (de  Lyop),  étude  très  complète 
quoique  l’auteur  n’ait  pu,  que  jpqçntionij^er  çn  nptç  tes  açquisiUons  fondamentales  ré¬ 
centes  d’EIsberg  et  Lévy. 

L’étude  de  la  vision  a  ^tè  pa|i;tagéç  eji,tr,e  d^férçnts,  spécialiste^  Marcljiesani  (de  Mu¬ 
nich)  expose  la  pairtié:  cob^aorée  au  nerf  optiqpe  et  ^  la  stase  papillaire  ;  certains  cha¬ 
pitres  sont  spécialement  à  signalei;  epmme  celpi  copcerpant  le  prol;)ljème  des  névrites 
rétro-builbaires  d’origine  nasale  et  çelui  de.  Ip  maladie  de  Leber  ;  toute  l’içonographie 
est  remarquable  (reproductions,  de  tond  (t’cpil  elj  rad,iogjçapJiies  des  trous  optiques).  La 
vision,  en  tant  que  fonction  sensorielle,  est  étudiée,  ainsi  que  la  pupille,  par  .Jaensçh 
(d’Essen)  ;  la  pupille  toni,que  di’./^die  p’a  pas,  le  déyelopg.eipent  mérité.  Enfin  Biels- 
chowsky  (deBreslan),  an  üieu  de  traiter  séparément  les  troubles  des  III®,  ly®  et  VI'  paires 
crâniennes,  a  édifié  un  e;>{p.osé  d’epsentble,  cor^aipeipent  plus  fructueu,x,  de  l’appareil 
moteur  du  globe,  oculaire  ;.  è  retenir  sp^eipleneent  les  chapitres  çoncernant  le  couplage 
de  la  mptUité  binoculaire,  la  ipis.O  en  éyidonce  dp.  chaque  paralysie  musculaire  isolée,  les 
paralysies  Jonctionnelles  du  regard  et  surtout  les  troubles  oculaires  d,’origine  hysté¬ 
rique  et  d’oitigine  congénitale. 

Kramer.(,de  Berlin)  envisage  successivement  les  V®,  VII®,  IX®,  X®,  XI®  et  XII®  paires 
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crâniennes,  en  un  chapitre  nettement  insuffisant  à  tous  les  points  de  vue  et  dont  la  dis¬ 
proportion  (à  peine  18  pages)  étonne  par  rapport  à  l’étude  finale  de  Klestadt  (de  Mag- 
debourg)  sur  la  Vlll®  paire  (304  pages).  11  s’agit,  en  effet,  d’un  véritable  traité  des  fonc¬ 
tions  cochléaire  et  vestibulaire,  dont  certaines  parties,  comme  celle  de  l’exploration 
labyrinthique,  sont  réellement  parfaites. 

Le  tome  V  est  consacré  à  la  moelle  épinière,  au  Ironc  cérébral  el  au  cervelet.  11  s’ouvre 
sur  une  première  partie  de  403  pages,  à  mettre  hors  de  pair,  tant  par  la  richesse  docu¬ 
mentaire  et  iconographique  (284  figures)  que  par  la  clarté  de  l’exposé,  et  qui  est  l’étude 
par  O.  Foerster  de  la  sémiologie  médullaire  et  radiculaire.  Le  chapitre  des  cornes  et 
racines  antérieures  débute  par  une  précieuse  étude  des  localisations  en  hauteur  et  en 
largeur  et  se  complète  par  une  analyse  fouillée  de  chaque  trouble  élémentaire,  paraly¬ 
tique,  tonique,  etc.  11  en  est  de  même  des  chapitres  concernant  le  sympathique  médul¬ 
laire  dorsal  et  du  parasympathique  radiculaire,  comportant  en  particulier  la  systéma¬ 
tisation,  sur  malades  originaux,  des  différents  dermatomes.  Les  sections  transverses  de 
la  moelle,  les  paralysies  dissociées  supranucléaires,  les  troubles  des  différents  réflexes  et 
synergies  sont  étudiés  avec  le  même  soin.  Une  extension  plus  grande  encore  est  donnée  à 
l’étude  des  affections  intéressant  les  racines  postérieures  et  les  voies  afférentes  mé¬ 
dullaires,  et  là  encore  surabondent  les  documents  originaux,  spécialement  ceux  définis¬ 
sant  les  dermatomes  correspondants  et  ceux  concernant  les  suites  des  radicotomies  pos¬ 
térieures  ;  de  même  l’étude  des  cordotomies  a  été  poussée  très  loin.  L’ensemble  se  ter¬ 
mine  sur  l’étude  des  cordons  postérieurs,  des  voies  cérébelleuses  et  sur  celle  des  troubles 
de  la  coordination  qu’entraîne  l’atteinte  des  voies  médullaires  afférentes. 

Proportionnellement  plus  brève  est  la  partie  consacrée  au  tronc  cérébral.  Lotmar  (de 
Berne)  y  étudie  succinctement  les  différents  mouvements  anormaux,  les  dystonies  d’at¬ 
titude,  le  syndrome  parkinsonien.  Kôrnyey  (de  Szeged)  donne  de  même  un  schéma 
sémiologique  pour  le  bulbe,  la  protubérance,  le  pédoncule  et  les  tubercules  quadriju¬ 
meaux.  Moins  condensée  est  l’étude  de  l’hypothalamus  par  Gagel  (de  Breslau)  et  sur¬ 
tout  celle  des  réactions  de  soutien  par  Stenvers  (d’Utrecht).  Le  volume  se  termine  par 
l’exposé  (en  50  pages)  de  la  symptomatologie  cérébelleuse  par  Marburg  (de  Vienne), 
volontairement  réduite  à  l’analyse  de  chacun  des  troubles  élémentaires  et  au  problème 
des  localisations  cérébelleuses. 

Le  tome  VIII  traite  exclusivement  des  thérapeutiques  générales  des  maladies  ner¬ 
veuses.  L’importance  inégale  accordée  à  chacune  d’entre  elles  surprend  peut-être  un 
peu,  étant  donné  que  la  moitié  de  l’ouvrage  est  consacrée  aux  traitements  chirurgicaux, 
alors  que  25  pages  seulement  traitent  de  toute  la  pharmacothérapie  neurologique. 
Cette  dernière  a  été  confiée  à  Frohlich  (de  Vienne).  Wagner  Jauregg  (de  Vienne)  expose 
en  60  pages  la  pyrétothérapie,  en  particulier  la  malariathérapie. 

La  thérapeutique  chirurgicale  est  longuement  développée  par  Lehmann  (de  Franc- 
fort-sur-le-Mein).  Après  trois  chapitres,  assez  classiques,  sur  la  chirurgie  cranio-ménin- 
gée,  médulio-rachidienne  et  neuro-périphérique,  il  apporte  des  études  plus  originales  sur 
les  interventions  luttant  contre  les  anomalies  du  tonus,  les  mouvements  anormaux,  les 
paralysies  flasques  et  surtout  sur  la  chirurgie  de  la  douleur  et  celle  des  troubles  végé¬ 
tatifs. 

L’orthopédie  antiparalytique  fait  l’objet  d’une  bonne  description  de  Hohmann  (de 
Francfort-sur-le-Mein)  et  l’exercice  musculaire  est  exposé  dans  tous  ses  principes  et 
détails  par  O.  Foerster  (de  Breslau),  qui  lui  consacre  une  centaine  de  pages. 

Une  importance  égale  est  accordée,  par  Mann  (de  Breslau),  à  l’électrothérapie,  à  la¬ 
quelle  fait  suite  la  rOntgenthérapie,  par  Marburg  (de  Vienne),  l’hydrothérapie  par 
Strasser  (de  Vienne)  et  la  crénothérapie  par  Wexberg  (de  la  Nouvelle-Orléans). 

L’ouvrage  se  termine  sur  un  essai  de  mise  au  point  de  la  psychothérapie  par  Reinhold 
(de  GrSfenberg).  Pierre  Mollaret. 
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NICOLE  (J.  Ernest).  Psychopathologie  (Psychopathology).  1  vol.  283  pages, 
2“  édition.  Baillière  édit.  Londres,  1934,  prix  :  121&. 

Nouvelle  édition  d’un  travail  paru  en  1930  et  dans  lequel  l’auteur  se  proposait  de  ser¬ 
vir  de  guide  à  l’étudiant,  en  comblant  en  quelque  sorte  la  lacune  qui  existe  entre  les 
ouvrages  de  psychologie  et  de  psychopathologie  d’une  part,  et  ceux  de  psychiatrie 
d’autre  part.  L’édition  de  1934  comporte  de  nombreux  remaniements  inspirés  par  les 
résultats  de  nouvelles  recherches,  spécialement  dans  les  chapitres  relatifs  à  la  psycha¬ 
nalyse  de  Freud,  à  la  psychologie  analytique  de  Jung,  aux  questions  biochimiques  et 
physiologiques  ;  la  bibliographie  elle-même  s’est  trouvée  remise  à  jour  et  ainsi  considé¬ 
rablement  enrichie.  .Se  rendant  compte  d’autre  part  de  l’importance  croissante  de  la 
psychopathologie,  N.  s’est  efforcé  de  faire  sentir  à  l’étudiant,  dans  une  série  de  chapitres 
nouveaux,  quelle  doit  être  la  participation  très  large  de  cette  science  dans  la  com¬ 
préhension  de  la  vie  quotidienne  et  dans  l’interprétation  des  faits  les  plus  divers.  Ces 
nombreux  remaniements,  s’ajoutant  à  d’autres  chapitres  d’une  concision  parfaite,  ne 
sauraient  qu’accroître  le  succès  très  justifié  que  ta  première  édition  de  cet  ouvrage 
avait  déjà  pu  connaître.  H.  .M. 

DISERTORI  (B.).  Essai  sur  la  physiologie  du  liquide  cérébro-spinal  (Saggio 

di  fisiologia  del  liquido  cerebro-spinale).  1  vol.  178  pages,22  fig.,  5  tableaux,  L.  Pozzi, 

édit.  Rome,  1935. 

Ainsi  que  le  Grato  Besta  l’expose  dans  la  préface  de  cet  ouvrage,  l’auteur  a  voulu 
tenter  de  répondre  aux  nombreuses  questions  débattues  relativement  ii  la  nature,  à  la 
signification  du  liquide  céphalo-rachidien,  à  son  lieu  de  formation,  de  résorption,  à  sa 
circulation,  ù  son  rôle  vis-à-vis  du  névraxe,  enfin  au  problème  si  controversé  de  la  bar¬ 
rière  hémato-encéphalique.  D.  a  su  recueillir  les  nombreux  faits  rapportés  dans  la  lit¬ 
térature  et  les  a  soumis  le  plus  souvent  possible  à  une  critique  serrée,  basée  sur  les  résul¬ 
tats  de  ses  propres  recherches.  Celles-ci  reposent  plus  spécialement  sur  le  matériel 
humain  très  riche  que  l’auteur  avait  à  sa  disposition  depuis  plusieurs  années  à  la  clini 
que  de  l’Université  de  Milan.  Néanmoins,  les  problèmes  de  pathologie  ne  sont  envi¬ 
sagés  ici  que  de  manière  très  indirecte  ;  le  fait  pathologique  ne  constituant  qu’un 
moyen  et  non  une  lin  ;  il  permet  en  réalité  de  remonter  d’une  fonction  perturbée  à 
une  fonction  normale. 

Nombreux  sont  les  chapitres  dans  lesquels  D.  expose  des  vues  très  personnelles,  en 
ce  qui  concerne  l’origine  et  la  nature  du  liquide  en  particulier,  ou  confirme  de  par  ses 
travaux  les  conceptions  récentes  d’écoles  étrangères.  L’auteur  soutient  l’origine  avant 
tout  plexulaire  et  apporte  une  série  de  documents  tendant  à  démontrer,  au  point 
de  vue  circulation,  l’existence  d’un  courant  ventriculo-cisternal.  A  signaler  encore 
tout  l’intérêt  des  pages  consacrées  aux  fonctions  du  liquide,  vis-à-vis  du  névraxe  et  de 
tout  l’organisme.  Actuellement  on  ne  saurait  évidemment  plus  admettre  son  simple 
rôle  mécanique  ;  tout  plaide  en  faveur  d’un  rôle  plus  élevé  en  rapport  avec  ses  carac¬ 
téristiques  chimiques,  biologiques,  immunisantes. 

Un  tel  ouvrage  ne  saurait  que  trouver  le  meilleur  accueil,  tant  par  l’excellente  mise  au 
point  des  données  physiologiques  qu’il  comporte  que  par  l’intérêt  des  conceptions  que 
l’auteur  y  suggère.  U  y 

Biographies  neurologiques  et  adresses  {Neurological  biographies  and  adresses]. 

1  volume  178  pages.  Oxford  University  Press,  Londres,  1936. 

Volume  commémoratif  de  l’ouverture  de  l’Institut  neurologique  de  Montréal  et  com¬ 
portant  une  série  d’études  biographiques  consacrées  aux  grands  noms  de  la  Neurologie  : 

REVUE  NEUROLOGIQUE,  T  66,  N»  3,  SEPTEMBRE  1936. 
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John  Hughlings  Jackson,  Sir  Victor  Horlsey,  Sir  Charles  Sherrington,  Charcot,  Claude 
Bernard,  Nissl,  Alzheimer,  Erb,  Pavlov,  von  Monakow,  Golgi,  Ramon  y  Cajal,  Mitchell. 
Cushing.  H.  M. 
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BRUGI  (Giovanni) .  De  la  terminaison  réelle  de  la  racine  interne  de  la  bandelette 
optique  (La  reale  terminazione  délia  radice  interna  del  tratto  ottico).  Neopsichialria, 
vol.  I,  n”  3,  novembre-décembre  19.35,  p.  414-429,  5  fig. 

Après  un  bref  rappel  des  conceptions  anatomiques  admises,  B.  apporte  des  données 
nouvelles  basées  sur  l’étude  du  cerveau  de  douze  Ci/noecphalus  Hamadryas  et  de  120  cer¬ 
veaux  humains  de  sujets  adultes  ou  nouveau-nés.  D’après  B.,  la  bandelette  optique  ne 
présente  aucune  connexion  réelle  avec  le  corps  genouillé  interne,  mais  ses  deux  racines 
se  terminent  essentiellement  dans  le  corps  genouillé  externe.  Seule  la  racine  interne 
entre  apparemment  en  connexion  avec  le  corps  genouillé  interne,  mais  elle, se  termine  en 
réalité  dans  le  corps  genouillé  externe  (segment  le  plus  petit,  interne).  Parfois  ce  segment 
interne  constitue  chez  l’homme  adulte  une  saillie,  macroscopiquement  visible  sur  la 
surface  de  l’encéphale.  Chez  le  nouveau-né,  Vilus  du  corps  genouillé  externe  est  sim¬ 
plement  ébauché  il  se  développe  rapidement  au  cours  de  la  croissance  de  l’individu,  et 
.se  transforme  en  un  sillon  profond  qui  subdivise  le  corps  genouillé  externe  en  deux 
parties  de  volume  inégal  :  une  externe  plus  grande,  une  interne  plus  petite,  lesquelles 
correspondent  aux  deux  racines  de  la  bandelette  optique.  H.  M. 

COLLIN  (R.)  et  FONTAINE  (Th.).  L’innsrvation  de  l’épendyme  neurohypophy¬ 
saire  chez  le  chat  et  sa  signification.  Comptes  rendus  des  Séances  de  la  Société  de 
Biologie,  t.  CXXII,  n»  24,  19.36,  p.  1087-1089. 

C.  et  F.  montrent  l’existence  d’une  innervation  sensitive  certaine  et  d’une  innerva¬ 
tion  effectrice  probable  des  cellules  épendymaires  et  des  récepteurs  sensitifs  sous-épen- 
dymaires  tout  au  long  de  la  cavité  infundibulaire  chez  le  chat.  Ces  constatations, 
jointes  è  celles  qui  ont  déjà  été  faites,  montrent  que  la  structure  et  la  valeur  physiolo¬ 
gique  de  la  neurohypophyse  sont  plus  complexes  qu’on  ne  l’admettait  naguère.  La  pré¬ 
sence  de  récepteurs  à  la  surface  externe  et  à  la  surface  interne  de  l’infundibulum  entendu 
au  sens  large,  atteste  que  des  excitations  réflexes  intrinsèques  peuvent  prendre  naissance 
dans  des  régions  dont  l’histologie  a  démontré  le  rôle  dans  le  fonctionnement  de  l’appa¬ 
reil  hypothalamo-pituitaire.  H.  M. 

CORDIER,  GOULOUIVLA  et  Van  VARSEVELD.  L’anatomie  et  l’importance 
clinique  du  nerf  ganglio-radiculaire.  L'Encéphale,  n“  2,  février  1936,  p.  139-158, 
14  planches  hors  texte. 

Après  une  brève  analyse  des  travaux  antérieurs  relatifs  au  nerf  ganglio-radiculaire, 
les  auteurs  rendent  compte  des  résultats  de  leurs  recherches  sur  24  cadavres.  On  nomme 
nerf  ganglio-radiculaire  le  tronc  nerveux  en  quelque  sorte  unique,  constitué  par  l’ac- 
colement  du  ganglion  spinal  au  segment  distal  de  la  racine  antérieure.  II  est  compris 
entre  le  nerf  biradiculaire  qui  est  en  dedans  et  le  funicule  ou  nerf  mixte  qui  est  en  dehors. 
Sa  direction  est  en  général  horizontale  (Cl  à  C3  et  D2  à  D9).  L’obliquité  descendante  est 
nette  de  C4  à  Dl,  puis  à  partir  des  derniers  dorsaux,  elle  s’aecuse  de  plus  en  plus  et  tend 
vers  la  verticale  pour  S5  et  S6.  Son  épaisseur  est  faible,  car  il  est  aplati  d’avant  en  ar- 
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l'ière.  Ses  dimensions  sont  celles  des  ganglions  correspondants  :  longueur  moyenne  de 
5  mm.  (Cl)  à  16  mm  (SI),  les  plus  volumineux  correspondent,  dans  l’ensemble,  aux  ra¬ 
cines  des  plexus  brachial,  lombaire  et  sacré  (C5  à  Dl,  L2  à  S2)  toutefois  C8  et  Dl,  L5 
et  SI  l’emportent  sur  les  autres.  Les  gaines  durales  de  chacun  de  ses  éléments  sont,  en 
général,  intimement  soudées,  par  une  lame  fibreuse  inter-ganglio-radiculaire.  De  L4  à 
S2,  la  gaine  durale  n’est  pas  très  adhérente  au  pôle  interne  du  ganglion,  ce  qui  explique 
qu’une  injection  descendante  à  partir  des  espaces  sous-arachnoïdiens  puisse  atteindre 
—  bien  qu’exceptionnellement  —  le  ganglion  et  décoller  son  envelop|)e,  sans  toutefois 
pénétrer  ù  son  intérieur.  Le  nerf  ganglio-radiculaire  ne  possède  pas  de  gaine  arachnoï¬ 
dienne,  mais  la  gaine  arachnoïdienne  des  racines  postérieures  et  par  suite  le  manchon  de 
liquide  céphalo-rachidien  atteignent  le  pôle  interne  des  ganglions  de  C5  à  Dl  et  de  L2  à 
S2  inclusivement.  La  situation  du  ganglion  par  rapport  au  trou  de  conjugaison  est  va¬ 
riable  ;  les  ganglions  cervicaux  (sauf  les  deux  ou  trois  premiers)  et  le  premier  dorsal 
sont  «  exo-conjugués  »  (en  dehors  du  trou)  ;  de  D2  à  D8  ils  sont  «  semi-conjugués  ex¬ 
ternes  »  (à  cheval  sur  l’orifice  externe  du  trou)  ;  de  D9  à  D12  :  «  intraconjugués  »  (dans 
le  trou  de  conjugaison)  ;  de  L1  ô  L3  «  endo-conjugués  »  ;  S3,  S4  et  S5  lorsqu’il  existe 
(1/3  des  cas)  sont  «  endo-conjugués  ». 

Les  lésions  du  nerf  ganglio-radiculaire  ont  une  origine  vertébrale  extraméningée, 
comme  celle  du  funicule.  Toutefois,  le  L.  C.-R.  baignant  dans  certains  cas  le  pôle  interne 
du  ganglion,  ses  produits  toxi-infectieux  peuvent  se  déposer  h  son  niveau  et  produire 
une  lésion,  avec  d’autant  plus  de  facilité  que  c’est  là  une  zone  dissociée  par  la  terminai¬ 
son  de  la  racine  postérieure. 

D’après  la  situation  du  nerf  ganglio-radiculaire  par  rapport  au  trou  de  conjugaison, 
les  auteurs  considèrent  comme  logique  d’admettre  l’existence  de  «  ganglio-radiculites  » 
et  non  de  «  funiculites  »  au  cours  des  «  névrodocites  »  des  trous  de  conjugaison  dorsaux, 
des  5  derniers  cervicaux,  des  2  premiers  sacrés  et  même  des  2  derniers  lombaires,  car  les 
5“  et  4'  ganglions  lombaires  sont  respectivement  «  intraconjugués  »  dans  30  %  et  15  % 
des  cas.  H.  M. 

HARE  (W.  K.)  MAGOUN  (H.  W.)  et  RANSON  (S.  W.).  Trajet  des  fibres  pupülo- 
constrictrices  (Pathways  for  pupillary  constriction).  Archives  of  Nciirology  and 
Psychialrij,  vol.  XXXI V,  n«  6,  décembre  1935,  1188-1194,  2  fig. 

Les  expériences  réalisées  et  ici  décrites  montrent  qu’il  existe  des  synapses  sur  le  trajet 
suivi  par  le  réflexe  pupillo-constricteur  d’excitation  à  la  lumière.  Ces  synapses  sont  si¬ 
tués  dans  la  région  prétectale,  mais  les  résultats  obtenus  n’ont  pas  permis  d’identifier 
le  groupe  ou  les  groupes  particuliers  de  cellules  intéressées.  La  constriction  de  la  pupille 
a  pu  être  obtenue  par  excitation  de  la  substance  blanche  au  niveau  de  la  paroi  latérale 
du  ventricule  latéral,  à  la  hauteur  de  la  partie  rostrale  du  «  corps  géniculé  latéral  ».  11 
semble  que  cette  constriction  était  en  rapport  avec  l’excitation  des  fibres  efférentes 
d’origine  corticale.  H.  M. 

PALLOT  (G.).  Note  cytologiq;ue  sur  le  fuseau  neuro-musculaire  des  mammi¬ 
fères.  Comptes  rendus  des  Séances  de  la  Sociélé  de  Bio/oÿ/e,  t.  CXKll,  n»  14,  1936, 
p.  1492-1494,  2  fig. 

L’étude  des  fuseaux  neuro-musculaires  de  la  variété  complexe,  pourvus  de  plu¬ 
sieurs  fibres  mu.sculaires  fusales,  d’une  capsule  lamelleuse  cont  inue  délimitant  une  cavité 
liquidienne,  montre:  1“  que  les  libres  musculaires  sont  simplement  dissociées  en  regard 
des  terminaisons  sensitives,  mais  non  interrompues;  2“  qu’il  existe  dans  le  fuseau  com- 
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plexe  une  coque  épipysiale  de  substance  granuleuse  qui  s’applique  sur  la  fibre  fusale  au 
lieu  des  terminaisons  sensitives. 

Ces  recherches  faites  chez  différents  mammifères,  au  niveau  de  divers  groupements 
musculaires,  exigent  l’emploi  des  méthodes  d’imprégnation,  et  mitochondriales. 

H.  M. 


PHYSIOLOGIE 

BENETATO  (Gr.)  et  MUNTEANU  (N.).  Contribution  à  l’étude  de  la  transmis¬ 
sion  chimique  de  l’influx  nerveux  au  niveau  des  synapses  centraux.  Comptes 
rendus  des  Séances  de  la  Société  de  Biologie,  t.  CXXIl,  n”  24,  1936,  p.  1128-1132, 
1  figr. 

Compte  rendu  de  recherches  montrant  que  le  sang  efférent  du  bulbe,  prélevé  chez  le 
chien  ésériné,  réinjecté  dans  la  carotide,  ne  produit  aucune  modification  de  la  respira¬ 
tion,  tandis  que  le  sang  prélevé  pendant  l’excitation  du  boutcentraldu  vague  détermine 
toujours  des  modifications  du  rythme  respiratoire,  quelquefois  semblables  fi  celles  pro¬ 
voquées  par  la  stimulation  du  vague.  Ces  effets  semblent  dus  à  une  substance  analogue 
à  l’acétylcholine  dont  la  concentration  augmente  dans  le  sang  veineux  du  bulbe  pendant 
l’excitation  du  bout  central  du  vague.  H.  M. 

LAPICQUE  (L.). Nouvelle  hypothèse  sur  le  rôle  de  l’acétylcholine  dsins  la  trans¬ 
mission  de  l’excitation  nerveuse  au  muscle  strié.  Compfes  rendus  des  Séances  de 
la  Société  de  Biologie,  t.  CXXIl,  n»  24,  1936,  p.  990-993. 

L.  rappelle  l’hypothèse  de  Dale  relative  au  rôle  d’intermédiaire  chimique  possible  de 
l’acétylcholine  dans  la  transmission  de  l’excitation  nerveuse,  et  expose  les  conceptions 
que  ces  données  lui  suggèrent. 

L’influx  nerveux,  en  tant  que  phénomène  électrique  est  suffisant  pour  produire,  sur 
la  surface  synaptique  du  muscle,  une  dépolarisation  constituant  une  excitation  locale; 
mais  celle-ci  est  trop  peu  étendue  pour  donner  naissance  à  une  onde  de  contraction  nor¬ 
male.  Une  mince  fibre  nerveuse  est  incapable  par  son  seul  effet  électrique  d’entratner  la 
réponse  totale  du  «  myone  »  (unité  musculaire  fonctionnelle)  ;  mais  l’état  d’excitation 
suscité  dans  la  solo  nucléée  peut  y  déclencher  une  réaction  auxiliaire,  venant  fournir 
le  supplément  de  puissance  requis.  Ce  rôle  serait  joué  par  l’acétylcholine.  La  production 
de  cette  substance  serait  située,  non  entre  le  nerf  et  le  muscle,  mais  dans  le  muscle  lui 
même,  auquel  appartient  la  sole  nucléée.  Il  s’agirait  donc  strictement  parlant,  non  d’un 
intermédiaire  dans  la  transmission  de  l’excitation  entre  nerf  et  muscle,  mais  d’un  pre¬ 
mier  stade,  formant  relai  dans  l’excitation  musculaire,  pour  assurer  la  généralisation 
de  celle-ci  à  toute  la  masse  du  myone.  H.  M. 

LEFEBVRE  (J.)  et  MINZ  (B.).  A  propos  du  rôle  d’un  intermédiaire  chimique 
dans  la  régulation  chronaxique  médullaire.  Comptes  rendus  des  Séances  de  la 
Sociélé  de  Biologie,  t.  CXXIl,  n“  25,  1936,  p.  1302-1305,  1  fig. 

L.  et  M.  rappellent  que  l’excitation  électrique  du  vague  aboutit  à  la  production  d’une 
substance  qui  sensibilise  le  muscle  de  sangsue  ésériné  à  l’acétylcholine  et  exerce  une 
influence  sur  l’excitabilité  de  la  moelle  isolée  de  grenouille,  par  le  courant  faradique. 
Partant  de  ces  recherches,  L.  et  M.  ont  étudié  les  modifications  de  l’excitabilité  réflexe 
de  la  moelle  de  grenouille  spinale,  sous  l’action  de  l’ésérine,  de  l’atropine  et  de  l’acétyl¬ 
choline.  Les  résultats  semblent  prouver  qu’un  ester  de  la  choline  joue  un  rôle  essentiel 
dans  le  phénomène  de  la  subordination  chronaxique.  H.  M. 


ANALYSES 


337 


MINZ  (B.)  Sur  la  libération,  par  la  moelle  épinière  d’un  corps  du  type  de  l’acé¬ 
tylcholine.  Comptes  rendus  des  Séances  de  la  Société  de  Biologie,  t.  CXXIl,  n"  25, 
1936,  p.  1214-1216. 

Recherchant  l’action  produite  par  l’excitation  électrique  sur  la  moelle  épinière,  M. 
excite  cet  organe  isolé  de  lapin  et  placé  dans  une  solution  de  Ringer-Locke  additionnée 
d’ésérine.  Le  liquide  du  bain,  ou  des  bains  successifs,  étudié  sur  le  muscle  de  sangsue 
montre  que  ta  moelle  épinière,  soumise  à  l’excitation  faradique,  libère  une  substance 
présentant  les  caractères  de  l’acétylcholine.  H.  M. 

RULANT  (P.),  ALDAYA  (F.)  et  ABBHLOOS  (H.).  La  stimulation  du  centre 
pneumogastrique  par  l’activité  du  centre  respiratoire.  Comptes  rendus  des 
Séances  de  la  Société  de  Biologie,  t.  CXXII  n»  22,  1936,  p.  791-793. 

Compte  rendu  de  recherches  montrant  l’existence  d’un  contrôle  direct  du  centre 
pneumogastrique  par  le  centre  respiratoire  bulbaire.  H.  M. 


RISER,  COUADAU  et  MERIEL.  De  la  circulation  rétinienne.  La  Presse  médicale, 
n»  61,  29  juillet  1936,  p.  1225-1228. 

D’après  une  centaine  de  nouveaux  examens  les  auteurs  concluent  que  les  artères 
cérébrales  piales  cortico-méningées  et  l’artère  centrale  de  la  rétine  présentent  un  cer¬ 
tain  nombre  de  réactions  identiques.  Ainsi  l’injection  intraveineuse  ou  intracaroti- 
dienne  d’adrénaline  ne  provoque  en  aucun  cas  de  vaso-constriction  de  ces  vaisseaux, 
mais  au  contraire  une  vaso-dilatation  nette  qui  débute  quelques  secondes  après  l’admi¬ 
nistration  de  la  drogue  et  dure  2  à  3  minutes.  On  ne  note  aucun  spasme  consécutif  lors¬ 
que  l’état  circulatoire  de  l’animal  demeure  convenable.  L’alcalose  préalable  par  hyper- 
jmée  ou  par  injection  intraveineuse  de  soude  ne  rend  pas  ces  vaisseaux  plus  sensibles  à 
l’adrénaline.  L’yohimbinisation  préalable  chez  le  chien,  le  chat  et  le  cobaye  détermine 
soit  une  inversion  des  effets  hypertenseurs  habituels  de  l’adrénaline  injectée  15  à  20  mi¬ 
nutes  après,  soit  un  état  indifférent  ;  mais  en  aucun  cas  il  n’a  été  possible  de  saishr  le 
moindre  vaso-spasme  des  vaisseaux  susmentionnés,  causé  par  l’adrénaline;  l’effet 
vaso-dilatateur  habituel  de  celle-ci  était  simplement  diminué  ou  absent.  1,’influence  du 
sympathique  cervical  sur  les  artères  piales  et  rétiniennes  est  douteuse  ;  l’ablation  du 
ganglion  cervical  supérieur  n’y  détermine  aucune  vaso-dilatation  appréciable  et  n’aug¬ 
mente  pas  la  sensibilité  à  l’adrénaline.  Inversement,  l’excitation  du  ganglion,  en  dehors 
des  effets  vagaux  qu’il  faut  éliminer,  ne  provoque  aucune  espèce  de  vaso-constriction 
nette,  ni  chez  l’homme  ni  chez  l’animal.  De  même,  l’inhalation  de  quantités  importantes 
d’oxygène  n’apporte  aucune  modification  dans  ce  domaine. 

Ces  réactions  identiques  .s’opposent  à  celles  des  artères  périphériques  de  la  tête  issues 
de  la  carotide  externe.  Celles-ci  ne  sont  pas  sensibles  à  l’oxygène,  mais  elles  le  sont  nette¬ 
ment  à  l’excitation  et  à  l’inhibition  du  ganglion  cervical  supérieur  et  surtout  .è  l’adré¬ 
naline.  De  tels  faits  ne  s’opposent  pas  aux  données  cliniques  et  ophtalmologiques.  Ils 
font  admettre  l’existence  de  spasmes  des  artères  cérébrales  comme  une  éventualité 
plus  rare  qu’on  ne  le  dit,  et  celle  de  spasmes  de  l’artère  centrale  comme  un  fait  plus  fré¬ 
quent  ;  les  causes  en  demeurent  mal  connues.  Quant  à  l’existence  d’un  appareil  de  con¬ 
trôle  de  ces  artères,  son  existence  n’est  pas  prouvée  :  on  ne  peut  donc  parler  .à  leur  sujet 
de  phénomènes  de  »  libération  ».  H.  M. 

WORTIS  (Bernard).  Le  métabolisme  de  la  substance  cérébrale.  V.  Vitamines 

et  enzymes  dans  le  tissu  nerveux  (The  metabolism  of  brain  tissue.  V.  Vitamins 


338 


ANALYSES 


and  enzymes  in  brain  Ussue). Bulletin  of  lhe  Neurolntjical  InsliliHe  of  New-York,  Vol.  IV, 
no  4,  avril  1930,  p.  588-596. 

Dans  cet  exposé,  basé  sur  des  recherches  personnelles,  l’auteur  attire  l’attention 
sur  différents  faits  relatifs  au  métabolisme  du  tissu  cérébral  et  sur  l’importance  des 
enzymes  et  des  vitamines  dans  le  système  nerveux  central.  Il  ne  semble  pas  douteux 
que  nombre  de  troubles  constatés  dans  les  affections  nerveuses  et  mentales  soient  en 
rapport  avec  une  anomalie  du  métabolisme  de  la  substance  cérébrale.  Toutes  les  mani¬ 
festations  du  système  nerveux  central  et  du  psychisme  doivent  en  dernier  ressort  dé¬ 
pendre  des  réactions  biochimiques  conditionnées  par  le  métabolisme  cérébial.Ce  der¬ 
nier  est  encore  trop  ignoré  et  il  est  regrettable  que  les  investigations  dans  cette  voie 
soient  actuellement  insuffisantes. 

Une  page  de  bibliographie.  H.  M. 


DYSTROPHIES 


BORRliSO  (G.).  De  l’action  de  quelques  substances  hypophysaires  sur  les 
graisses  et  les  corps  cétoniques  sanguins  d£ms  l’obésité  (Ricerche  sulTazione  di 
alcune  sostanze  ipofisarie  sui  grassi  e  corpi  chetonici  del  sangue  nelle  obesità).  // 
Policlinico  (.Sezione  medica),  n»  3,  mars  1936,  p.  125-152. 

On  peut  constater  dans  l’obésité  une  élévation  moyenne  de  la  lipémie  alimentaire 
exprimant  l'élévation  de  la  lipophilie  tissulaire.  On  peut  déterminer  une  hypercéloné- 
mie  alimentaire  traduisant  un  appauvrissement  des  réserves  de  glycogène.  De  tels  faits 
obligent  à  considérer  le  mécanisme  d’une  hypercétonémie  et  de  ses  rapports  avec  l’ali¬ 
mentation  normale.  B.  croit  à  l’existence  d’un  mécanisme  régulateur  tendant  à  fréner 
les  actions  entraînant  l’épuisement  des  réserves  de  glycogène  et  évitant  ainsi  l’appari¬ 
tion  d’un  stade  de  cétose  réelle.  A  ce  mécanisme  concourent  peut  être  l’hypophyse 
moyenne,  tissu  insulotrope.  H.  M. 

CROUZON  (O.)  et  SANTA-MARIA  (A.  S.  de).  Les  dysostoses  préchordales. 

Bullelin  de  l’Académie  de  Médecine,  t.  CXV,  n”  19,  18  mai  1936,  p.  696-700. 

La  dysostose  cranio-faciale  décrite  par  l’un  des  auteurs  en  1912  comporte  une  triade 
symptomatique  ;  malformations  crâniennes,  malformations  faciales,  exophtalmie,  à  la¬ 
quelle  se  superpose  le  caractère  familial  et  héréditaire.  L’aplasie  du  massif  facial  supé¬ 
rieur  constitue  en  quelque  sorte  le  caractère  fondamental,  et  les  autres  éléments  de  la 
triade  sus-mentionnée  doivent  être  considérés  comme  des  manifestations  secondaires. 
L’aplasie  débute  dans  la  continuité  du  corps  sphénoïde  antérieur  avec  les  voûtes  orbi¬ 
taires  dorsales,  et  de  lè  envahit  plus  ou  moins  tout  le  massif  cranio-facial  supérieur.  Les 
massifs  cranio-facial  supérieur  et  inférieur  s’opposent  par  leur  origine  :  Tun  est  d’origine 
mésoblastique  dorsale,  l’autre  d’origine  mésoblastique  chordale.  Le  premier  est  exposé 
aux  variations  de  flexion  de  la  tête  préchordale  sur  la  tête  chordale,  flexion  qui  se  fait 
au  niveau  de  l’hypophyse  ;  le  second,  en  arrière  de  l’hypophyse,  placé  hors  des  atteintes 
de  flexion  de  la  tête  préchordale  échappe  aux  variations  de  compression  plus  ou  moins 
prononcées,  conséquences  de  la  flexion  de  la  tête  préchordale.  .Ainsi  les  déformations 
morphologiques  restent  localisées  au  massif  facial  supérieur  sans  s’étendre  à  l’inférieur. 
Les  auteurs  admettant  que  les  troubles  du  développement  du  mésenchyme  dorsal  pré- 
mandibulaire  consécutifs  è  une  flexion  exagérée  du  tube  médullaire  sous-jacent  entraî¬ 
nent  le  syndrome  de  la  dysostose  cranio-faciale,  concluent  h  l’origine  mécanique  de  celle- 
ci.  Le  degré  d’atrophie  du  massif  facial  supérieur  varie  avec  le  degré  de  compression  du 
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mésoblaste  par  le  tube  médullaire  ou  avec  la  localisation  de  la  compression  plus  —  ou 
moins  —  forte  d’un  côté  de  l’hypophyse  que  de  l’autre.  De  ces  excès  de  compression  pro¬ 
viennent  des  asymétries  de  la  face  ou  des  anomalies  frustes  du  massif  facial  supérieur 
D’après  ces  données,  il  semble  bien  que  certaines  observations  rapportées  par  divers 
auteurs  doivent  être  considérées  comme  ayant  un  même  substratum  :  une  dysostose 
préchordale  dont  la  dysostose  cranio-faciale  reste  le  type  le  plus  complet. 

H.  .M. 

GUILLAIN  (Georges)  et  AUBRY  (Maurice).  Le  labyrinthe  dans  la  maladie  de 
Paget.  La  Presse  médicale,  11°  45,  3  juin  1936,  p.  889-891. 

En  raison  de  l’atteinte  élective  du  rocher  et  de  la  capsule  labyrinthique  dans  les 
formes  de  la  maladie  de  Paget  à  localisation  crânienne  prépondérante,  les  auteurs  étu¬ 
dient  l’état  du  labyrinthe  au  triple  point  de  vue  ;  anatomique,  radiologique  et  clinique. 
L’anatomie  macroscopique  dans  ces  cas  est  bien  connue  ;  l’histologie  pathologique  de  la 
capsule  labyrinthique  fournit  des  notions  importantes,  qui  sur  le  vivant  peuvent  être 
retrouvées  à  l’examen  radiologique.  Les  auteurs  insistent  précisément  sur  certains 
points  qui  semblent  avoir  été  méconnus  jusqu’ici  :  sur  des  clichés  pris  en  position  de 
Stenvers  la  pyramide  rocheuse  présente  des  contours  flous,  en  particulier  le  bord  supé¬ 
rieur  du  rocher  ;  on  constate,  d’autre  part,  sur  le  rocher  comme,sur  les  os  voisins  les  taches 
nébuleuses,  caractéristique  radiologique  de  l’affection  ;  l’apophyse  mastoïde  montre  la 
disparition  des  cellules  mastoïdiennes,  les  cloisons  intercellulaires,  ne  sont  plus  visibles  ; 
le  cercle  labyrinthique  enfin  est  émoussé,  sombre,  et  se  perd  dans  le  reste  de  la  mas¬ 
toïde  ;  le  trou  auditif  interne,  les  eanaux  semi-circulaires  sont  invisibles,  non  repérables. 
Les  films  en  position  de  Stenvers  peuvent  encore  confirmer  un  diagnostic  hésitant  et 
permettre  de  préciser  le  degré  de  l’atteinte  ostéodystrophique. 

Au  point  de  vue  clinique,  on  sait  que  la  surdité  est  un  signe  fréquent,  mais  ses  ca¬ 
ractéristiques  n’ont  pas  été  précisées.  Six  malades  observés  par  G.  et  A.  permettent  de 
décrire  une  forme  et  une  évolution  de  la  surdité  très  particulières  et  hors  du  cadre  de 
l’acoumétrie  classique.  L’intensité  et  la  forme  de  la  surdité  varient  selon  le  degré  de 
l’atteinte  ostéodystrophique  ;  type  mixte  dans  les  lésions  récentes,  type  labyrinthique 
de  plus  en  plus  accentué  au  fur  et  à  mesure  que  les  lésions  évoluent.  L’évolution  de  la 
surdité  se  caractérise  :  1“  par  sa  marche  progressive  ;  2°  par  l’atteinte  très  précoce  du 
labyrinthe  cochléaire  ;  3"  par  le  passage  progressif  de  la  surdité  de  type  mixte  en  surdité 
de  type  labyrinthique  mais  avec  conservation  paradoxale  d’une  conduction  osseuse 
longtemps  conservée  malgré  une  atteinte  cochléaire  importante  ;  4«  par  la  bilatéralité 
de  cette  surdité  avec  lésions  asymétriques  des  deux  oreilles.  L’examen  de  l’appareil 
vestibulaire  montre  une  atteinte  plus  tardive  et  plus  légère  que  celle  de  l’appareil  coch¬ 
léaire. 

Les  auteurs  soulignent  d’autre  part  toute  la  valeur  diagnostique  des  examens  laby¬ 
rinthiques  ;  ils  montrent  que  les  troubles  labyrinthiques  trouvent  leur  explication  dans 
les  lésions  crâniennes  de  la  maladie  de  Paget  et  rapportent  si.x  observations  person¬ 
nelles  plus  spécialement  caractéristiques.  H.  M. 

MARINESCO  (G  ),  JONESCO-SISESTI  (N.)  et  ALEXIANO-BUTTU.  Sur  un 
cas  de  gigantisme.  Considérations  sur  les  relations  entre  le  gigantisme  et 
l’acromégalie.  Bullelin  de  l’Académie  de  Médecine,  t.  GXV,  n“  19,  séance  du  19  mai 
1936,  p.  700-710. 

Il  s’agit  d'un  sujet  paraissant  avoir  eu  depuis  l’enfance  une  taille  très  supérieure  à  la 
normale  et  qui,  à  22  ans,  mesure  2  m.  24.  Indépendamment  de  quelques  caractères  de 
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la  série  acromégalique  il  existe  une  anémie  et  une  asthénie  assez  marquées,  une  insuffi¬ 
sance  du  développement  des  caractères  sexuels  secondaires  et  de  la  libido,  un  trouble 
du  métabolisme  des  glucides,  des  graisses  et  des  protéines,  caractérisé  par  l’augmentation 
dans  le  sang  du  glucose,  de  la  cholestérine,  de  l’urée  et  de  l’acide  urique  ;  enfin  un  cer¬ 
tain  déficit  mental. 

Les  auteurs,  à  propos  de  ce  cas,  reprennent  les  différentes  conceptions  relatives  au 
gigantisme  et  à  l’acromégalie  depuis  celles  de  Brissaud  et  Meige.  L’étiologie  hypophy¬ 
saire  de  ces  dystrophies  est  hors  de  doute,  mais  la  constitution  même  du  sujet  constitue 
un  facteur  important  ;  la  notion  de  longilignie  et  de  brévilignie  souligne  en  effet  des 
différences  essentielles  qui  expliquent  les  cas  d’acromégalie  des  jeunes  et  des  enfants. 
Il  s’agit  là  de  cas  purs  n’interdisant  pas  l’existence  de  tous  les  intermédiaires.  Ainsi 
au  point  de  vue  glandulaire,  toutes  les  glandes  endocrines  peuvent  intervenir  dans  la 
genèse  de  l’acromégalie  ou  du  gigantisme,  mais  elles  ne  représentent  qu’un  des  deux  élé¬ 
ments  générateurs  de  la  maladie.  Sans  doute  faut-il  envisager  l’hypothèse  d’un  tropisme 
tissulaire  particulier,  des  cartilages  de  conjugaison  dans  le  gigantisme  et  du  périoste 
pour  l’acromégalie.  Les  acquisitions  de  la  génétique  obligent  à  admettre  l’existence,  dès 
la  naissance,  d’un  potentiel  latent  de  développement  qui  peut  conduire  l’individu  vers 
l’acromégalie  ou  le  gigantisme  ou  tout  autre  trouble  fonctionnel  ou  morphologique. 

H.  M. 


INFECTIONS 


BUTTAFARRI  (G.).  Traitement  rapide  du  zona  intercostEd  (Cura  rapida  dell’ 

Herpeszoster  intercostale).  U  Policlinico  (Sezione  pratica),  n»  14, 6  avril  1936,  p.  619- 

622. 

Aprè.“  avoir  rapidement  passé  en  revue  les  thérapeutiques  du  zona  intercostal,  l’au¬ 
teur  expose  une  méthode  simple,  consistant  en  alcoolisation  du  nerf.  Les  six  observa¬ 
tions  rapportées  furent  suivies  de  résultats  brillants.  Les  douleurs  cessent  aussitôt,  les 
vésicules  se  flétrissent  en  trois  ou  quatre  jours,  et  le  tissu  sous-jacent  se  répare  rapide¬ 
ment.  H.  M. 

DUTREY  (M.  D.).  Aspect  neurolog^ique  des  oreillons.  Eevue  du  Service  de  Santé 
mililaire,  t.  CV,  n“  1,  juillet  1936,  p.  25-50. 

Travail  d’ensemble  dans  lequel  D.  souligne  toute  la  complexité  des  manifestations 
neurologiques  des  oreillons,  et  étudie  successivement  les  caractères  du  liquide  céphalo¬ 
rachidien,  les  méningites  ourliennes,  les  méningo-encéphalites,  les  névrites,  les  radiculo- 
polynévrites.  L’auteur  décrit  enfin  une  névraxite  analogue  aux  névraxites  modernes 
épidémiques  qui  contribue  à  démontrer  l’affinité  toute  spéciale  du  virus  ourlien  pour  la 
substance  nerveuse.  Au  point  de  vue  pathogénique,  la  théorie  des  lésions  directes  primi¬ 
tives  de  l’axe  nerveux  semble  s’associer  à  celle  des  lésions  du  système  nerveux  périphé¬ 
rique  sous  l’influence  de  la  réaction  méningée  :  l’exsudât  méningé  est  en  contact  avec 
les  lésions  primitives  :  il  y  dissout  le  virus  ourlien  à  la  manière  d’un  corps  chimique;  il 
contribue  ainsi  à  sa  dispersion  et  à  la  diffusion  des  lésions  par  imprégnation.  Mais,  corps 
chimique  dissous,  sa  causticité  s’affaiblit  et  par  suite  l’intensité  des  atteintes  devient 
plus  faible  :  rarement  on  observe  une  destruction  des  cellules  nerveuses. 

Le  viru.s  ourlien  s’apparente  par  plusieurs  points  au  virus  de  la  rage  et  de  l’encépha¬ 
lite  épidémique  ;  son  mode  de  pénétration  doit  pouvoir  être  également  celui  des  autres 
ectodermoses  ncurotropes,  soit  donc  voie  rhino-pharyngée,  mais  aussi  voie  conjoncti- 
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vale  et  cornéenne.  Des  expériences  seraient  à  faire  pour  préciser  les  possibilités  de  con¬ 
tamination  par  ces  dernières.  H.  M. 

GASTINEL  (P.)  et  CONTE  (M.).  Les  affinités  expérimentales  de  la  toxine 
streptococcique  scarlatineuse  pour  le  système  neuro-végétatif.  Comptes  ren¬ 
dus  des  Séances  de  la  Société  de  Biologie,  t.  CXXII,  n“  24,  1936,  p.  996-999. 

G.  et  C.  ont  recherché  si  la  toxine  streptococcique  scarlatineuse  parvenant  expéri¬ 
mentalement  au  contact  de  l’appareil  oi-gano-végétatif  ne  déterminerait  pas  un  grou¬ 
pement  de  symptômes  évoquant  les  observations  de  clinique  humaine. 

Les  injections  furent  faites  dans  le  tronc  du  sympathique  de  cobayes  à  diverses  hau¬ 
teurs  ;  elles  ont  montré  la  possibilité  de  déterminer  chez  ces  animaux  un  état  morbide 
((ui  évoque,  dans  certains  de  ses  éléments,  quelques  signes  principaux  de  la  scarlatine  : 
l’albumine  et  l’énanthème  ;  l’augmentation  même  de  la  dose  toxique  donnant  par  ail¬ 
leurs  une  série  de  symptômes  et  de  lésions  anatomo-pathologiques  qui  rappellent  les 
formes  toxiques  et  hémorragiques  des  scarlatines.  Ces  constatations  contribuent  à  éclai¬ 
rer  le  déterminisme  physio-pathologique  de  certaines  manifestations  scarlatineuses. 
Tout  semble  dominé  par  la  notion  de  l’électivité  de  la  toxine  érythrogène  pour  Tappareil 
nerveux  autonome,  laquelle  diffusant  à  partir  d’un  foyer  initial  (angine,  plaie  utérine, 
etc.)  tend  à  gagner  le  sympathique  pour  en  imprégner  les  voies.  De  son  activité  ou  de 
la  fragilité  du  système  neuro-végétatif  résulte  la  richesse  symptomalotogique  dont  les 
éléments  divers  se  retrouvent  dans  les  grandes  pyrexies  avec  hémorragies  et  syndrome 
de  malignité.  H.  M. 

LEVADITI  (C.),  VAISMAN  (A.)  et  SCHOEN  (M"'  K.).  Recherches  expérimen¬ 
tales  sur  la  syphilis.  Etude  pathogéuique  de  la  neiurosyphilis.  Annales  de  F  Ins¬ 
titut  Pasteur,  t.  LVl,  n»5,  mai  1936,  p.  481-510,  11  tableaux. 

Dans  ce  troisième  mémoire,  les  auteurs  rendent  compte  de  nouvelles  recherches  se 
référant:!"  à  la  réceptivité  du  système  nerveux  des  singes  anthropoïdes  à  l’égard  du 
virus  syphilitique;  2"  à  l’évolution  du  greffon  spirochétien  inséré  dans  l’encéphale 
d’animaux  neufs,  ou  anciennement  syphilisés,  suivant  l’espèce  à  laquelle  ces  animaux 
appartiennent;  3"  à  la  présence  du  Ireponema  pallidum  dans  le  névraxes  des  souris 
atteintes  de  lymphite  tréponémique  inapparente. 

L’adaptation  au  névraxe  du  virus  syphilitique  de  passage,  introduit  directement  dans 
le  cerveau  présente  du  point  de  vue  expérimental  des  difficultés  considérables.  Les  élé¬ 
ments  constitutifs  du  tissu  nerveux  normal  opposent  une  résistance  invincible  è  la  pul¬ 
lulation  in  situ  du  Ireponema  pallidum,  que  nul  artifice  expérimental  ne  réussit  :>  modi¬ 
fier.  Le  germe  ne  peut  végéter  dans  le  névraxe  qu’à  l’état  infravisible,  à  condition,  sem- 
ble-t-U,  qu’il  ait  accompli  son  cycle  évolutif  ailleurs.  A  force  d’y  vivre,  il  subit  un  chan¬ 
gement  manifeste  de  ses  propriétés  pathogènes,  ses  affinités  neurotropes  se  développant 
au  détriment  de  ses  attirances  dermotropes.  Puis,  pour  des  raisons  encore  mal  précisées 
la  réactivité  névraxique  subit  des  modifications  anallergiques.  Le  virus  spécifique  réus¬ 
sit  alors  à  vaincre  la  résistance  que  l’encéphale  oppose  à  sa  pullulation.  Au  stade  infra- 
visible  succèdent  d’autres  formes  de  transition,  destinées  à  engendrer  des  parasites  spi¬ 
ralés,  lesquels  contaminent  les  circonvolutions.  Cette  multiplication  locale  détermine 
des  lésions  intéressant  à  la  fois  le  parenchyme,  les  vaisseaux  et  les  méninges.  Par  ailleurs 
la  culture  du  virus  dans  le  névraxe  comporte  probablement  des  phases  alternantes, 
tantôt  infravisibles,  tantôt  spirochétiennes,  ce  qui  explique  les  variations  quantitatives 
et  la  répartition  irrégulière  des  tréponèmes  dans  le  cortex  des  paralytiques  généraux. 
Les  auteurs  rappellent  d’autre  part  certaines  de  leurs  recherches  antérieures,  mon- 
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trant  que  le  névraxe  n’est  pas  le  seul  système  tissulaire  présentant  un  tel  comporte¬ 
ment.  Suivant  leur  réceptivité  les  organes  se  répartissent  en  deux  groupes  :  tréponémo- 
philes  et  tréponémophobes.  Le  système  nerveux  semble  donc  ne  devoir  être  qu’un  cas 
particulier  de  ce  comportement  négatif  à  l’égard  du  virus  syphilitique. 

H.  M. 

NOICA  (D.),  ARAMA  (O.)  et  LUPULESGU  (I.).  Les  troubles  neuro-psychiqves 
après  vaccination  antitypbique  et  antiparatyphique  A  et  B  (Turburarile 
neuro-psichice  consecutive  vaccinatiunii  antitifo-paratifice  A.  B.).  Bevisla  sanilara 
militara  de  Medicina  si  Farmacie,  n“  5,  mai  1930,  p.  480-488. 

Après  un  bref  rappel  historique  des  accidents  consécutifs  à  cette  vaccination,  les  au¬ 
teurs  rapportent  les  observations  de  deux  vaccinés  ayant  présenté,  l’un,  une  confusion 
mentale  avec  agitation,  l’autre  une  monoplégie  crurale  paracentrale  suivie  cinq  mois 
plus  tard  de  l’apparition  de  crises  d’épilepsie  jacksonienne.  De  l’ensemble  des  cas  pu¬ 
bliés,  les  auteurs  concluent  à  la  multiplicité  des  accidents  neuro-psychiques  postvacci¬ 
naux.  Ces  troubles  ne  reconnaissent  pas  tous  le  même  mécanisme  pathogénique  :  les 
uns  relèvent  d’une  embolie,  les  autres  à  l’effet  toxique  du  vaccin  ou  è  l’exaltation  de  la 
virulence  microbienne  ou  d’un  virus  neurotrope  de  nature  indéterminée  préexistant 
dans  l’organisme.  Dans  l’ensemble  il  s’agit  d’éventualités  rares  qui  ne  doivent  pas  inter¬ 
dire  l’emploi  de  la  vaccination  ;  toutefois  on  s’abstiendra  de  toute  vaccination  chez  les 
cardiaques,  les  rénaux  et  les  sujets  porteurs  d’affections  pulmonaires. 

H.  .M. 

PÉHU  (M.)  et  BOUCOMONT  (J.).  Sur  la  répartition  géographique  actuelle  de 
l’acrodynie  en  France  et  hors  de  France.  Bulletin  de  V Académie  de  MéderAne, 
t.  CXV,  n»  17,  séance  du  5  mai  1936,  p.  639-642. 

P.  et  B.  apportent  les  résultats  d’une  enquête  depuis  longtemps  poursuivie,  tout  en 
soulignant  les  imprécisions  possibles  et  les  difficultés  qui  tiennent  aux  deux  faits  sui¬ 
vants  :  l’acrodynie  est  encore  insuffisamment  connue  ;  sa  déclaration  n’est  pas  obliga- 

La  France  est  assez  fortement  frappée.  Tous  ses  territoires  sont  atteints  et  à  Paris 
les  cas  semblent  augmenter  de  fréquence.  Les  pays  de  l’Europe  centrale  paraissent  plus 
spécialement  atteints  ;  mais  l’acrodynie  est  exceptionnelle  dans  le-  pays  Scandinaves 
alors  que  l’on  sait  la  fréquence  de  la  polyomyélite  dans  ces  mêmes  régions.  Les  don¬ 
nées  manquent  pour  l’Afrique  et  l’Asie.  L’Australie  est  particulièrement  atteinte  ;  l’Amé¬ 
rique  du  Nord  parait  l’être  beaucoup  plus  que  le  reste  du  Nouveau  Monde. 

Dans  l’ensemble,  l’acrodynie  est  très  répandue,  mais  elle  ne  se  présente  pas  è  la  façon 
d’une  épidémie  importante  ;  enfin  sa  répartition  géographique  ne  semble  pas  réglée  par 
des  questions  climatériques  ;  tous  points  qui  l’opposent  é  la  poliomyélite  et  à  l’encé¬ 
phalite.  H.  M. 

SCHEFFER  (J.).  Contribution  à  l’étude  de  l’éclampsie  de  la  coqueluche  (Pri- 
pevky  k  poznaniu  pertussickej  eklampsie).  Revue  v  Neurolofjii  a  Psijcliiairii,  n»  3, 
mars  1936,  p.  57-78. 

Etude  de  six  cas  de  coqueluche  compliquée  de  crises  convulsives.  11  s’agissait  le  plus 
souvent  d’accès  typiques,  épileptiformes,  tonico-cloniques  séparés  par  des  périodes 
d’inconscience  et  d’agitation  psychique.  Cinq  cas  évoluèrent  vers  la  mort.  Dans  l’un 
d’entre  eux,  outre  une  infiltration  pneumonique  généralisée,  l’autopsie  révéla  l’existence 
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d’une  thrombose  d’une  des  veines  de  la  pie-mère  avec  farcissemeiit  liémorragique  des 
circonvolutions  centrales  et  des  premières  pariétales. Le  reste  du  cerveau  était  hyperémié 
et  présentait  une  infiltration  œdémateuse  des  méninges.  Au  point  de  vue  microscopique, 
il  existait  de  façon  presque  constante  une  homogénéisation  des  cellules  ganglionnaires. 
L’auteur  passe  en  revue  les  différentes  théories  proposées  relativement  au  mécanisme 
de  production  de  ces  accès  épileptiformes  au  cours  de  la  coqueluche  :  théorie  apoplec¬ 
tique,  asphyxique,  toxi-infectieuse,  angiospastique.  A  retenir  parmi  les  facteurs  prédis¬ 
posants  la  constitution  spasmophile.  Les  conceptions  de  Spielmeyer  sur  les  spasmes 
vasculaires  en  tant  que  facteur  étiologique  sont  étudiées  en  détail  et  discutées.  Contrai¬ 
rement  aux  conceptions  de  Husler  et  Spatz,  S.  admet  que  les  lésions  d’homogénéisation 
constatées  au  niveau  des  cellules  ganglionnaires  sont,  non  pas  la  cause,  mais  la  consé¬ 
quence  des  crises  convulsives  ;  l’étiologie  vraie  de  ces  dernières  relèverait  d’un  agent 
infectieux  spécifique.  Les  altérations  ischémiques  se  produiraient  au  cours  des  accès, 
alors  qu’il  existe  au  niveau  des  centres  une  insuffisance  relative  d’oxygène  entraînant 
les  classiques  conséquences  physiologiques.  Le  trouble  fondamental  réside  dans  ces 
convulsions  qui,  par  leur  répétition,  peuvent  entraîner  le  surmenage  et  la  destruction 
des  centres  cérébraux.  H.  M. 

TZANCK  (A.),  KLOTZ  (H.  P.)  et  NEGREANU  (Al.l.  Zona  intercostal  hypordou- 
loureux  chez  une  femme  de  50  ans.  Cessation  immédiate  des  douleurs  après 
injection  d’anatoxine  staphylococcique.  Bulletin  de  la  Sociélê  française  de  Der¬ 
matologie  ei  de  Sgphili graphie,  n“  4,  avril  1936,  p.  754-756. 

T.,  K.  et  N.  soulignent  l’efficacité  immédiate  et  durable  de  cette  thérapeutique  qui  a 
consisté  en  trois  injections  de  1/4  à  1/2  centimètre  cube  d’anatoxine,  répétées  à  inter¬ 
valles  de  quatre  Jours  ;  elle  a  été  sans  action  sur  l’évolution  des  éléments  cutanés. 

H.  M. 


SYSTÈME  NEURO-VÉGÉTATIF 


CAVAliCANTI  (Robalinho).  Acrocyanose  (Acrocianose).  0  Hospital,  t.  I,  n“  3, 
mars  1936,  p.  2-19,  9  fig. 

L’acrocyanose  qui  relève  de  différentes  causes  consiste  en  une  insuffisance  des  capil¬ 
laires  et  des  veinules.  Elle  est  favorisée  par  un  état  vagotonique  et  s’exagère  sous  l’in¬ 
fluence  des  agents  dépresseurs  du  sympathique.  La  cyanose  en  rapport  avec  la  circula¬ 
tion  au  niveau  des  téguments  traduit  une  perte  de  6  à  7  volumes  d’oxygène  en  rapport 
avec  une  quantité  correspondante  d’hémoglobine  réduite.  L’examen  capillaroscopique 
montre  une  augmentation  du  nombre  des  capillaires,  un  ralentissement  circulatoire  et 
peut-être  une  dilatation  locale  de  ces  vaisseaux.  Chez  deux  des  malades  étudiés,  l’état 
particulier  des  capillaires  permettrait  d’incriminer  également  une  malformation  congé¬ 
nitale  vasculaire  fi  l’origine  du  trouble  envisagé. 

Bibliographie.  H.  M. 

CHIASSERINI  (Angelo).  La  sympathectomie  cervico-thoracique  par  voie  anté¬ 
rieure  ;  technique  opératoire  ;  quelques  indications  et  résultats  (La  simpatec- 
tomia  cervico-toracica  per  via  anteriore;  tecnica  operativa  ;  alcune  indicazioni  ;  qual- 
che  risultato).  Il  Policlinico  (sez.  pratica),  XLIII,  n»  15,  13  avril  1936,  p.  675-683  ; 
8  fig. 

Cette  technique,  beaucoup  plus  facile  que  la  sympathectomie  par  voie  postérieure, 
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a  été  utilisée  depuis  deux  ans  sur  une  douzaine  de  malades  et  dans  les  cas  les  plus  divers 
(asthme  bronchique  grave,  rétinite  pigmentaire,  arthrite  chronique  de  l’épaule,  tachy¬ 
cardie  d’origine  sinusale,  troubles  vasculaires,  etc.)-  Dans  l’ensemble  les  résultats  sont 
d’autant  plus  satisfaisants  que  les  interventions  sont  plus  précoces  et  plus  larges. 

H.  M. 

EVANGELISTI  (Tito).  Anatomie  pathologique  et  histogénèse  des  blastomes 
immattires  du  sympathique,  avec  considérations  particulières  sur  la  classi¬ 
fication  (Per  l’anatomia  patologica  e  l’istogenesi  dei  blastomi  immaturi  del  sim- 
patioo,  con  particolare  riguardo  aile  forme  sistematiche).  Riuisln  (fi  Paiologia  nertmsa 
e  mentale,  vol.  XLVI,  fasc.  3,  novembre-décembre  1935,  p.  581-634,  20  fig. 

Observation  personnelle  d’un  cas  rare  de  sympathico-blastome  à  cellules  embryon- 
naires,typique,  des  deux  surrénales,  avec  généralisation  à  différents  organes.  L’auteur 
reprend  à  ce  propos  les  différentes  classifications  histologiques  et  histogénéliques  admi¬ 
ses;  mettant  en  doute  les  distinctions  établies  des  différents  sous-groupes,  il  propi>se  la 
classification  suivante  : 

Sympathicoblastomes  du  type  embryonnaire  (h  cellules  indifférenciées); 
.Sympathicoblastomes  du  type  adulte  (à  cellules  différenciées)  ; 
Sympathicoblastomes  du  type  adulte  et  embryonnaire  (avec  existence  simultanée 
de  cellules  différenciées  et  indifférenciées).  H.  M. 

LERICHE  (René)  et  FONTAINE  (R.).  Résultats  généraux  de  1.256  sympathec¬ 
tomies.  Mémoire  de  l’Académie  de  Chirurgie,  t.  LXII,  n»  20,  séance  du  10  juin  1936, 
p.  877-982. 

Statistique  portant  sur  1.256  cas  d’opérations  sympathiques  suivis  pendant  plusieurs 
année.s  ;  il  s’agit  d’interventions  sur  le  sympathique  cervical  et  lombaire,  de  sections  des 
splanchniques,  d’ablations  du  ganglion  aortico-rénal,  du  plexus  mésentérique  supé¬ 
rieur  et  inférieur,  de  résections  du  nerf  présaeré,  fie  sections  du  sympathique  dorsal  et 
de  sympathectomies  périartérielles.  La  mortalité  opératoire  a  été  insignifiante  ;  mais 
certaines  précautions  s’imposent  dans  le  cas  de  malades  porteurs  d’ulcérations  anciennes 
infectées  ou  d’une  gangrène  localisée. 

Les  auteurs  envisagent  successivement  les  résultats  de  cette  thérapeutique  dans  les 
affections  viscérales  et  dans  les  affections  des  membres  ;  ceux-ci  montrent  que  la  plupart 
des  indications  données  aux  sympathectomies  sont  bonnes  et  doivent  être  conservées. 
Ain-si  d’après  une  telie  statistique  portant  sur  une  trentaine  d’années,  la  chirurgie  du 
sympathique  parait  avoir  acquis  une  place  définitive  dans  la  thérapeutique  chirurgi¬ 
cale.  Mais  elle  ne  doit  pas  être  appliquée  à  tort  et  à  travers  et  exige  pour  réussir  un  dia¬ 
gnostic  précis  et  une  analyse  physiopathologique  attentive.  H.  M. 


NIGRIS  (Gioveinni  de).  Hypertonie  affective  paroxystique  symptomatique. 

(Ipertonia  affettiva  parossistica  sintomatica).  Neopsichialria,  vol.  1,  n»  3, novembre. 

décembre  1935,  p.  379-413. 

L’auteur  rapporte  l’observation  d’un  sujet  blessé  pendant  la  guerre  dans  la  région 
du  bregma,  avec  lésion  du  lobe  frontal.  Il  discute  des  relations  existant  entre  le  trauma 
et  les  symptômes  résiduels  caractérisés  par  des  phénomènes  stabiles  extrapyramidaux 
contralatéraux  (augmentation  du  tonus  musculaire  et  des  réflexes  de  posture,  phéno¬ 
mène  de  la  roue  dentée,  réflexe  de  Poussepp)  associés  è  une  parésie  des  vaisseaux  san¬ 
guins  et  à  des  crises  hypertoniques  déclanchées  par  des  excitations  émotives  désagré- 
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ahles  (hypertonie  affective  paroxystique).  Au  point  4e  vue  pathogénique,  ces  crises 
constitueraient  des  phénomènes  réflexes  libérés  du  contrôie  constitué  par  les  centres 
préfrontaux. 

Bibliographie.  H.  M. 

PEET  (Max  Minor  )  et  KAHN  (Edgeir  A.  ) .  Phénomènes  vaso-moteurs  associés  au 

syndrome  de  Raynaud  (Vasomotor  phenomena  allied  to  Raynaud’s  syndrome). 

Archims  of  Neiirologij  and  Pmjdiialnj,  vol.  XXXV,  n”  1,  janvier  1936,  p.  79-91,  4  fig. 

Compte  rendu  d’une  série  de  4  cas  de  troubles  vaso-moteurs,  dans  lesquels  les  centres 
•d’excitation  étaient  l’hypothalamus  pour  le  premier,  la  moelle  et  les  ganglions  sympa¬ 
thiques  pour  deux  autres,  et,  selon  toute  vraisemblance,  les  vaisseaux  périphériques 
j)our  le  dernier.  D’autre  part,  les  auteurs  tendent  à  admettre  l’existence  de  relations 
avec  le  syndrome  de  Raynaud  lequel  semble  conditionné  par  les  mêmes  facteurs  que 
l’hystérie.  Ils  concluent  que  la  maladie  de  Raynaud  constitue  simplement  un  syndrome 
provoqué  par  un  facteur  d’excitation  siégeant  au  niveau  du  cortex  cérébral,  ou  dans 
les  différentes  voies  nerveuses  ou  dans  les  vaisseaux  périphériques  eux-mêmes. 

II.  .M. 


THALHEIMER  (Marcel).  Sympathicectomie  lombaire  dans  un  cas  de  gangrène 
par  artérite.  Résultat  après  deux  ans.  Mémoires  de  r Académie  de  Chirurgie, 
t.  LXII,  n»  16,  13  mai  1936,  p.  693-697. 

Observation  d’un  malade  ayant  présenté  une  gangrène  par  artérite  du  gros  orteil, 
vainement  traitée.  Les  douleurs  étaient  intolérables,  la  cachexie  extrême.  T.  a  fait  une 
sympathicectomie  lombaire  presque  immédiatement  suivie  d’une  sédation  complète 
des  douleurs.  Six  mois  après  l’intervention  —  complétée  quelques  jours  plus  tard  par 
une  amputation  du  gros  orteil  —  le  sujet  a  pu  reprendre  toute  son  activité  antérieure  de 
voyageur  de  commerce  ;  l’état  général  est  excellent  ;  seule  persiste  une  atrophie,  muscu¬ 
laire  de  la  jambe,  outre  l’abolition  évidente,  presque  complète  des  oscillations  .à  ce  ni¬ 
veau.  Ces  résultats  persistent  actuellement  depuis  plus  de  deux  ans. 

H.  M. 


LIQUIDE  CÉPHALO-RACHIDIEN 


KACZYNSKl  (Mieczyslaw).  Cytologie  du  liquide  céphalo-rachidien.  Journal 
belge  de  Neurologie  el  de  Psychialrie,  n»  2,  février  1936,  p.  94-105. 

Compte  rendu  de  recherches  personnelles  pratiquées  par  la  méthode  d’Alzheimer  por¬ 
tant  sur  plus  de  six  mille  préparations.  Ont  été  notés  ;  l’aspect  macroscopique  du  li¬ 
quide  céphalo-rachidien,  le  nombre  des  cellules,  et  plus  spécialement  la  présence  de 
sang.  Les  maladies  vérifiées  ou  non  à  l’autopsie  ont  été  groupées  en  :  abcès  du  cerveau, 
hémorragie  sous-arachnoïdienne,  cy.sticercose  cérébrale  et  méningée,  méningite  oérébro- 
•spinale  épidémique,  méningite  purulente,  méningite  tuberculeuse,  méningite  réaction¬ 
nelle  de  BabinsUi-Gendron,  syphilis  méduliaire,  sclérose  en  plaques,  tumeurs  cérébrales, 
tumeurs  médullaires. 

Contrairement  aux  données  classiques,  les  cellules  éosinophiles  ont  été  trouvées  non 
•seulement  dans  les  cas  de  parasitose  du  système  nerveux  et  de  méningite  cérébro-.spinale 
épidémique,  mais  aussi  dans  d’autres  formes  de  méningite,  dans  des  cas  de  tumeur 
cérébrale  et  d’hémorragie  méningée.  Une  augmentation  de  ces  cellules  ne  témoigne  pas 
absolument  d’une  cysticercose  si  leur  pourcentage  ne  dépasse  pas  7  à  13  %.  Ayant  pu 
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éliminer  l’origine  sanguine  de  ces  éosinophiiies  du  liquide,  leur  présence  doit  être  attri¬ 
buée  à  l’infiltration  inflammatoire  des  méninges  ou  bien  à  leurs  propriétés  chimiotac¬ 
tiques. 

Les  mitoses  décrites  exclusivement  dans  le  liquide  céphalo-rachidien  au  cours  des 
tumeurs  cérébrales,  de  la  cysticercose,  de  la  paralysie  générale  et  après  encéphalogra¬ 
phie  ont  été  en  outre  rencontrées  par  K.  dans  des  méningites  réactionnelles  de  Babinski- 
Gendron,  cérébro-spinales  et  tuberculeuses.  Les  mitoses  sont  d’origine  inflammatoire  ; 
attendu  qu’on  les  rencontre  presque  aussi  souvent  dans  les  inflammations  que  dans  les 
tumeurs,  leur  présence  ne  constitue  pas  une  garantie  suffisante  pour  affirmer  ce  dernier 
diagnostic. 

Au  point  de  vue  de  la  pléiocytose,  dans  les  cas  oti  le  liquide  a  été  prélevé  à  différentes 
phases  de  l’évolution  de  la  maladie,  il  importe  de  souligner  l’indécision  de  sa  composi¬ 
tion. 

Enfin  dans  le  groupe  des  tumeurs,  exclusivement,  K.  a  noté  l’apparition  d’éléments 
non  identifiables.  Il  ne  semble  pas  s’agir  d’artefacts  mai.s  plutôt  de  cellules  d’origine 
néoplasique  qui,  vraisemblablement,  subissent  dans  le  liquide  un  processus  régressif 
dégénératif. 

Courte  bibliographie.  H.  M. 

MASSERMAN  (Jules  H.).  Hydrodynamique  cérébro-spinale.  VII.  Résultats 
d’injections  intraveineuses  de  solutions  hypertoniques  de  dextrose  (Cérébro- 
spinal  hydrodynamics.  VIL  Effects  of  the  intravenous  injection  of  hypertonie  solu¬ 
tions  of  dextrose j.Archii.'cs  of  Neiirologij  and  PsijrhiaIr!i,vo\.  X.XXV  ^n”  2,février  1936, 
p.  296-303. 

Dans  cette  nouvelle  série  de  recherches,  M.  a  soumis  69  malades  à  une  soustraction 
rapide  de  liquide  céphalo-rachidien.  Des  solutions  de  dextrose  en  quantités  variables  et 
fl  des  concentrations  différentes  furent  administrées  aussitôt  après.  Les  résultats  con¬ 
cernant  la  dynamique  du  liquide  céphalo-rachidien  ont  confirmé  les  recherches  précé¬ 
dentes  et  autorisent  l’adjonction  des  conclusions  suivantes  : 

1“  La  constriction  des  espaces  sous-arachnoïdiens  qui  se  produit  après  la  soustrac¬ 
tion  rapide  de  quantités  importantes  de  liquide  céphalo-rachidien  est  due  non  seulement 
à  une  congestion  vasculaire  cérébro-spinale,  mais  à  un  œdème  persistant  des  tissus  du 
système  nerveux  central.  2“  L’injection  intraveineuse  de  60  à  200  rc.  d’une  solution  de 
dextrose  de  20  fi  35  %  a  été  sans  action  sur  l’hydrodynamique  consécutive  à  la  rachicen- 
tèse  de  même  que  sur  l’apparition  et  l’intensité  des  troubles  habituels  après  ponction  ; 
3“  Ces  injections  n’ont  pas  eu  une  action  constante  sur  la  rapidité  du  pouls  et  sur  la 
pression  sanguine.  4“  L’administration  de  500  ce.  de  la  solution  à  35  %  par  la  même  voie 
prolonge  le  délai  moyen  nécessaire  au  rétablissement  d’une  pression  rachidienne  nor¬ 
male  ;  elle  exagère  aussi  la  fréquence  et  l’intensité  des  troubles  con.sécutifs  fi  la  ponction 
lombaire.  H.  M. 

PAIG  (M.).  Spectres  d’absorption  des  liquides  céphalo-rachidiens.  Comptes 
rendus  des  Séances  de.  la  Société  de  Biologie,  t.  CXXIl,  n»  24,  1936.  p.  1029-1031, 
2  fig. 

P.  a  examiné  21  liquides,  dont  12  négatifs  et  9  positifs  aux  réactions  sérologiques 
habituelles  (Bordet- Wassermann,  benjoin  colloïdal,  Takata-Ara).  Ses  recherches  mon¬ 
trent  que  :  1»  l’allure  de  la  courbe  d’absorption  des  L.  G. -R.  est  généralement  déterminée 
par  leur  teneur  en  protéines  ;  2"  la  densité  optique  du  maximum  d’absorption  est  appro¬ 
ximativement  proportionnelle  a  cette  teneur  en  protéines  ;  3"  Les  spectres  d’absorption 
ne  révèlent  pas  une  différence  caractéristique  entre  les  liquides  négatifs  et  positifs. 

H.  M. 
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STAUFFER  (A.  H.  R  ).  De  l’emploi  de  la  ponction  sous-occipitale.  Bévue  du 
Service  de  Santé  militaire,  t.  CIV,  n"  5,  mai  1936,  p.  8.51-86.5. 

Etudiant  l’emploi  de  ia  ponction  sous-occipitale  dans  les  cas  de  méningite,  et  à 
propos  d’un  cas  personnel,  S.  insiste  sur  la  valeur  de  cette  thérapeutique  dont  il  ne  faut 
cependant  pas  perdre  de  vue  les  risques.  H.  AI. 


ÉTUDES  SPÉCIALES 


CERVEAU  (Tumeurs) 


AGOSTINI  (Giulio).  Traumatismes  creiniens  et  tumeurs  cérébrales  (ïraumi 
cranici  e  tumori  cerebrali).  Annali  dcH’Ospedale  psichiatrico  di  Peruyia,  XXIX, 
fasc.  III-IV,  juillet-décembre  1935,  p.  169-184,  2  fig. 

Observation  d’un  cas  de  tumeur  cérébrale  (gliome  astrocytaire)  considéré  par  l’auteur 
comme  la  conséquence  certaine  d’un  traumatisme  crânien.  Il  s’agit  d’un  adulte  jeune 
qui,  tombé  d’une  échelle,  a  présenté  une  fracture  de  la  voûte  et  de  la  base  du  crilne.  Un 
an  après  sont  apparus  les  premiers  symptômes.  En  faveur  de  sa  thèse,  A.  souligne  l’ex¬ 
cellent  état  de  santé  antérieur,  les  relations  topographiques  du  gliome  avec  les  points 
traumatisés  et  le  fait  qu’il  s”agit  d’une  tumeur  primitive.  Dans  l’état  actuel  de  nos 
connaissances,  il  faut  admettre  que  le  traumatisme  peut  révéler  ou  accélérer  le  dévelop¬ 
pement  d’une  tumeur  latente  ;  l’auteur  indique,  du  point  de  vue  médico-légal  quels 
sont  les  facteurs  permettant  en  pareil  cas  de  retenir  une  telle,  étiologie. 

Bibliographie.  H.  M. 

DI'VRY  (P.)  et  EVRARD  (E.).  Oligodendrogliome  de  la  base  du  cerveau.  Journal 
belge  de  Neurologie  el  de  Psgchialrie,  n”  1,  janvier  1936,  p.  39-48. 

D.  et  E.  rapportent  l’observation  personnelle  d’un  sujet  de  38  ans,  présentant  depuis 
deux  ans  des  accès  d’allure  épileptique  et  devenu  progressivement  dément,  depuis  une 
année.  A  l’examen  :  syndrome  pyramidal  bilatéral  discret,  atrophie  optique  des  deux 
côtés  consécutive  à  une  stase  papillaire,  dissociation  albumino-cytologique  du  liquide, 
décalcification  de  la  voûte  crânienne  des  frontaux  et  des  pariétaux,  calcifications  intra¬ 
crâniennes  bilatérales. 

Les  crises  devinrent  de  plus  en  plus  fréquentes,  l’obnubilation  intellectuelle  plus 
marquée,  la  station  debout  impossible.  La  mort  survint  après  une  série  d’accès  subin- 
trants  surtout  toniques,  rappelant  les  cerebellar  (ils. 

A  l’autopsie,  il  existait  une  tumeur  énorme,  comblant  complètement  la  cavité  du 
troisième  ventricule,  s’étalant  à  la  base  du  cerveau  et  envahissant  les  deux  hémisphères 
dans  lesquels  elle  infiltre  la  tête  du  noyau  caudé  et  lé  centre  ovale  frontal.  A  droite  elle 
oblitère  la  corne  frontale  du  ventricule  latéral  et  s’étend  jusqu’aux  circonvolutions  du 
pôle  frontal.  Les  nerfs  optiques  sont  infiltrés.  La  tumeur  atteint  son  maximum  de  dé¬ 
veloppement  à  la  hauteur  de  la  base  du  cerveau,  qui  paraît  être  son  point  de  départ. 

Au  point  de  vue  microscopique,,  les  caractères  sont  ceux  d’un  oligodendrogliome  : 
structure  homogène  ;  petites  cellules  à  noyau  arrondi  et  à  cytoplasme  peu  distinct,  dis- 
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posées  en  nids  d’abeilles  ;  stroma  finement  fibrillaire  ;  mitoses  excessivement  rares  ; 
astrocytes  disséminés  ;  «  satellitose  tumorale  »  des  cellules  pyramidales  aux  confins  de  la 
tumeur  ;  vaisseaux  bien  apparents  par  prolifération  endothéliale  et  adventilielle  ;  con¬ 
crétions  calcaires  abondantes.  A  retenir  la  localisation  exceptionnelle  de  la  tumeur,  et, 
tait  non  encore  décrit,  son  existence  chez,  un  adulte.  H.  M. 

DYKE  (Cornélius  G.)  et  DAVIDOFF  (Léo  M.).  Le  diagnostic  pneumo-encéphalo- 
graphique  des  tumeurs  du  corps  calleux  (The  pneumoencephalographic  dia- 
gnosis  of  tumors  of  the  corpus  callosum).  Bulletin  of  ïtie  Ncurolot/irril  Inniilule  of 
New-York.,  vol.  IV,  n»  4,  avril  lf)36,  p.  602-G-13,  13  fig. 

Sur  un  total  de  3.000  pneumo-encéphalographies,  les  auteurs  ont  soupçonné  ou  porté 
huit  fois  le  diagnostic  de  tumeur  du  corps  calleux  et  ont  obtenu  la  vérification  opératoire 
ou  nécropsique  dans  cinq  cas.  A  l’heure  actuelle,  pareille  méthode  paraît  être  la  plus  cer¬ 
taine  pour  le  diagnostic  de  semblables  tumeurs.  Dans  certains  cas,  la  précision  obtenue 
est  telle  qu’il  est  possible  de  déterminer  même  l’extension  du  processus  et  par  conséquent 
le  degré  d’opérabilité. 

La  pneumo-encéphalogrnphie  montre:  l’écartement  et  la  déformation  asymétrique 
des  ventricules  latéraux  sans  déplacement  global  du  système  ventriculaire  de  Tun  ou  de 
l’autre  côté.  Une  incisure  aiguë,  circonscrite  sur  la  limite  dorsale  d’un  ou  des  deux  ven¬ 
tricules  latéraux  ;  parfois  une  absence  de  remplissage  de  l’un  d’entre  eux.  Déformation 
des  sillons  et  des  circonvolutions  par  rapport  ix  l’aspect  habituel  du  cerveau.  Déforma¬ 
tion  ou  disparition  de  la  partie  dorsale  et  rostrale  du  troisième  ventricule. 

H.  M. 


HOHBAX  (Gilbert).  Nouvelles  observations  de  tumeurs  de  la  glande  pinéale 

(Further  observations  on  tumor  of  the  pineal  body).  Archives  of  Ncurology  and  Psy- 
chialry,  vol.  XXXV,  n»  2,  février  1936,  p.  215-228. 

Compte  rendu  de  deux  observations  personnelles  de  tumeurs  de  la  glande  pinéale. 
La  première  est  plus  .spécialement  un  exemple  des  heureux  résultats  pouvant  être  obte¬ 
nus  par  l’intervention,  ou  mieux  par  l’association  de  la  chirurgie  et  de  la  radiothérapie  fi 
haute  tension  dans  certaines  variétés  tumorales.  Elle  vient  s’ajouter  aux  succès  obtenus 
par  Dandy,  Van  Wagenen,  Harris  et  Cairns. 

Il  s’agit  d’une  femme  de  42  ans  chez  laquelle  la  radiothérapie,  instituée  après  abla¬ 
tion  partielle  d’un  pinéalome,a  amené  une  récupération  complète  de  l’activité  psychique, 
une  rétrocession  des  troubles  oculaires  et  des  autre.s  symptômes  ;  l’état  se  maintient 
satisfaisant  dix -huit  mois  après. 

La  deuxième  observation  a  trait  à  un  garçon  de  10  ans  chez  lequel  l’existence  d’une 
tumeur  avait  été  décelée  par  l’encéphalographie.  L’enfant  présentait  un  syndrome  de 
Pellizzi  typique  et  d’hypertension  intracrânienne  ;  la  ventriculographie  montrait  l’exis¬ 
tence  d’une  ombre  dans  la  région  même  de  la  glande  pinéale.  La  décompression  suivie 
d’un  traitement  radiothérapique  amena  la  disparition  du  syndrome  d’hypertension  et 
dans  une  certaine  mesure  celle  des  caractères  sexuels  secondaires.  Ce  dernier  fait  plaide 
en  faveur  du  rôle  possible  de  Tépiphyse  dans  la  régulation  de  ces  caractères. 

H.  M. 

LIST  (Cari  F.).  Attaques  épileptiformes  dans  des  cas  de  gliomes  des  hémi¬ 
sphères  cérébraux.  Rapports  avec  le  siège  et  la  variété  histologique  du  gliome. 
(Epileptiform  attacks  in  cases  of  glioma  of  the  cérébral  hémisphères.  Relation  to  tbc 
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location  and  histolotjic  type  of  the  glioma).  Archwex  of  Neurologtj  and  Pfijchiafru, 
vol.  XXXV,  n"  2,  février  1936,  p.  323-350,  7  fig. 

L’étude  de  300  cas  certains  degliomes  des  hémisphères  cérébraux  a  été  faite,  en  tenant 
compte  de  l’existence  des  crises  épileptiques.  Après  avoir  discuté  et  éliminé  certaines 
causes  d’erreur  relatives  à  ces  crises  ou  à  leurs  équivalents,  L.  conclut  que  l’existence,  la 
fréquence  et  l’allure  de  ces  manifestations  dépend  du  siège  et  du  type  histologique  de  la 
tumeur.  Différentes  variétés  de  crises  comitiales  sont  décrites  et  étudiées  au  point  de 
vue  de  leur  valeur  localisatrice  et  de  leur  coexistence  avec  des  lésions  de  régions  déter¬ 
minées.  11  existe  des  différences  importantes  quant  au  nombre  des  accès  et  à  leur  carac¬ 
tère,  suivant  la  variété  histologique  des  gliomes.  .4insi  les  tumeurs  à  développement  lent 
s’accompagnent  de  crises  beaucoup  plus  fréquentes  que  les  tumeurs  à  évolution  rapide. 
Les  variétés  de  gliomes  les  plus  envahissantes  (astrocytomes  et  oligodendrogliomes)  et 
qui  infiitrent  les  tissus  de  voisinage,  s’accompagnent  plus  souvent  de  crises  épileptiques 
que  les  glioblastomes  et  les  épendymomes  mieux  limités.  Certains  facteurs  d’ordre  ana¬ 
tomique  et  physiologique  semblent  jouer  un  rôle  important  dans  l’apparition  des  crises  : 
1  “  richesse  des  tumeurs  en  fibrilles  gliales  ;  2®  existence,  de  calcifications  ;  3“  atteinte 
ou  compression  par  la  tumeur  d’artères  importantes  entraînani  une  anémie  cérébrale 
temporaire  ou  un  trouble  permanent.  Il  semble  vraisemblable,  quoique  sans  preuve  cer¬ 
taine,  qu’un  gliome  cortical,  plus  qu’un  gliome  sous-cortical,  soit  susceptible  de  provo¬ 
quer  des  crises.  Le  volume  de  la  tumeur,  l’existence  de  kystes  ou  d’adhérences  ménin¬ 
gées,  paraissent  sans  action  sur  les  accès.  Indépendamment  de  la  nature  du  gliome, 
les  malades  atteints  de  tumeurs  non  accompagnées  de  crises  comitiales  semblent  pré¬ 
senter  une  survie  moins  longue  que  ceux  chez  lesquels  l’épilep.sie  a  été  constatée. 

H.  M. 


MONIZ  (Egas).  Tumeurs  de  la  fosse  postérieure  (  Tumores  da  fossa  posterior). 

A  medirina  coniemporamia,  n»  11,  17  mars  1935,  2  fig. 

D’après  l’examen  artériographique  de  21  cas  de  tumeurs  de  la  fosse  postérieure  con¬ 
firmés  à  l’autopsie  ou  à  l’intervention,  l’.auteur  classe  les  aspects  artériographiques  ren¬ 
contrés  en  trois  groupes  :  1®  l’aspect  en  diagonale,  avec  élévation  du  groupe  sylvien 
des  deux  côtés,  a  été  observé  dans  plus  de  80  %  des  cas  ;  2“  dans  10  %  des  cas,  l’aspect 
en  diagonale  et  horizontale  fut  constaté  :  d’un  côté  l’image  correspond  à  l’aspect  en 
diagonale  ;  de  l’autre,  le  môme  groupe  sylvien  se  présente  plutôt  en  horizontale,  en  rai¬ 
son  de  l’inégalité  des  dilatations  des  deux  cornes  sphénoïdales  ou  de  l’écartement  en 
dehors  des  artères  principales  de  ce  groupe  par  le  ventricule  latéral  très  dilaté  ;  3®  l’as¬ 
pect  dit  en  diagonale  élevée  correspond  à  un  déplacement  vers  le  haut  du  groupe  sylvien 
(sans  déformation  du  syphon  carotidien)  qui  monte  ensuite  en  diagonale.  Cette  position 
est  pratiquement  symétrique  des  deux  côtés.  La  péricalleuse  est  presque  toujours  très 
élevée  dans  les  cas  de  dilatation  ventriculaire,  surtout  dans  sa  portion  antérieure  et 
moyenne.  Dans  l’ensemble,  elle  suit  une  direction  plus  ou  moins  parallèle  à  celle  du 
groupe  sylvien  quand  il  s’élève  en  diagonale.  Cet  aspect  de  la  péricalleuse  permet  de 
préciser  le  diagnostic  dans  les  cas  douteux. 

L’àuteur  défend  les  avantages  de  ces  études  d’ensemble  et  met,  en  relief  l’innocuité 
de  l’épreuve  angiographique  qu’on  tait  des  deux  côtés,  dans  la  même  séance  et  sans  au¬ 
cun  inconvénient  pour  les  malades. 

L’auteur  signale  que  les  dilatations  ventriculaires  peuvent  paraître  dans  des  cas 
d’hydrocéphalie  acquise  par  épendymite  intraventriculaire  et  dans  les  fumeurs  du 
T II"  ventricule  avec  obstruction  de  l’orifice  de  Monro  ;  mais  ces  cas  sont  plus  rares. 
La  plupart  des  dilatations  ventriculaires  font  plutôt  penser  aux  tumeurs  de  la  fosse 
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postérieure.  L’angiographie  vient  apporter  dans  ces  cas  de  précieux  éléments  de  dia¬ 
gnostic,  non  seulement  par  les  artériographies,  mais  encore  par  les  phlébographies  dont 
M.  annonce  l’étude  dans  un  travail  ultérieur.  M.  M. 

MONIZ  (Egas).  Aspects  artériographlques  et  phlébographiques  des  ménin¬ 
giomes  de  l’aile  du  sphénoïde  (Aspectos  arteriograficos  e  flcbograficos  dos  menin- 
giomas  da  asa  do  esfenoide).  Lisboa  medica,  vol.  Xll,  juillet  1935,  p.  399,  6  fig. 

Dans  trois  cas  do  méningiome  de  l’aile  du  sphénoïde,  l’artériograpie  (iodure  de  so¬ 
dium  ou  thorostrat)  a  permis  de  mettre  aussitôt  la  tumeur  en  évidence.  L’auteur  précise 
les  aspects  successifs  des  opacifications  artérielles  puis  veineuses  et  les  différencie  de 
celles  observées  dans  les  méningiomes  d'autres  régions  du  cerveau. 

M.  M. 


POLYNÉVRITES  ET  NERFS  PÉRIPHÉRIQUES 


CARDENAS  {C.  E.).  Polynévrite  tuberculeuse  (Polineuritis  tuberoulosai.  Archivox 
de  Mcdic.ina  Interna,  1935,  1,  n°  1,  p.  85-96. 

La  polynévrite  pure  au  cours  de  la  tuberculose  pulmonaire  est  un  fait  relativement 
rare.  Au  contraire,  les  manifestations  nerveuses  périphériques  de  la  tuberculose  sont 
relativement  fréquentes,  mais  il  importe  de  les  différencier  du  groupe  des  polynévrites. 

La  véritable  polynévrite  tuberculeuse  évolue  d’une  façon  identique  aux  polynévrites 
toxiques,  alcooliques  ou  arsenicales.  De  plus  ces  polynévrites  peuvent  se  trouver  asso¬ 
ciées  fl  d’autres  processus  neurologiques. 

.  L’auteur  et  ses  collaborateurs  ont  eu,  en  moins  de  2  ans,  l’occasion  d’observer  3  cas 
de  ce  genre. 

I.’une  de  ces  observations  constitue  une  démonstration  quasi  expérimentale  de  l’in¬ 
tervention  du  facteur  toxique  tuberculeux,  par  le  parallélisme  entre  l’évolution  du  syn¬ 
drome  clinique  et  celle  du  syndrome  neurologique,  et  la  disparition  brusque  et  intégrale 
de  l’épisode  polynévritique  h  la  suite  de  l’installation  d’un  pneumothora.x  thérapeuti¬ 
que. 

Pour  l’auteur,  la  polynévrite  tuberculeuse  est  surtout  caractérisée  par  l’exagération 
des  réflexes  rotuliens  dans  la  période  d’état  de  la  maladie,  l’hyperréflectivité  idio- 
musculaire,  enfin  l’absence  de  flaccidité  habituelle  dans  les  dégénérescences  toxiques 
et  l’existence  d’un  emp.ltement  des  masses  musculaires  de  la  jambe. 

R.  Cornu. 

CODVELLE  (F.),  FERRABOUC  (L.)  et  HENRION  (J.).  Paralysie  cubitale  büa- 

térale  au  cours  d’une  pleurésie  séro-fibrineuse  (polynévrite  tuberculeuse  ?). 

Bulletins  el  Mémoires  de  ta  Société  médicale  des  Hôpitaux  de  Paris,  n“  24,  13  juillet 

1936,  p.  1152-115.5. 

Les  auteurs  rapportent  l’observation  d’un  sujet  jeune,  atteint  de  pleurésie  séro-fibri¬ 
neuse,  au  cours  de  laquelle  s’est  installée  une  paralysie  cubitale  bilatérale,  fugace  à 
gauche,  plus  tenace  à  droite.  Ce  cas  se  rapproche  de  celui  publié  par  MM.  Crouzon,  L. 
Justin  Besançon  et  de  Sèze,  et  ici  également.  Pétiologie  tuberculeuse,  en  l’absence  de 
toute  autre,  semble  devoir  être  envisagée.  A  souligner  la  localisation  élective  sur  un 
seul  nerf  périphérique.  H.  M. 
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DRAGANBSGO  (State).  La  question  des  polyradiculo-névritss  primitives 

infectieuses  (La  maladie  de  Guillain-Barré).  Romania  medicata,  n''  11,  1  juin 

1936. 

L’auteur  s’occupe  tout  d’abord  des  travaux  (la  thèse  de  Boudin)  et  discussions  de  ces 
derniers  temps,  qui  ont  ou  lieu  en  France  à  propos  de  polyradiculo-névrites  et  à  cette 
occasion  il  expose  aussi  son  opinion  à  propos  de  cette  question. 

Dans  le  vaste  groupe  des  infections  neuro  tropes,  il  existe  à  n’en  pas  douter,  d’après 
les  cas  publiés  jusqu’à  présent,  une  maladie  oti  le  processus  infectieux  présente  une  loca¬ 
lisation  primitive  sur  le  système  nerveux  périphérique,  voire  les  nerfs,  les  ganglions  spi¬ 
naux  et  les  racines  nerveuses.  Dans  son  expression  la  plus  simple,  elle  se  traduit  par  une 
polyradiculo-névrite  localisée,  aux  extrémités  inférieures,  et  présente  comme  caractères 
principaux  des  signes  de  polynévrite,  des  signes  ganglio-radiculaires  (Lasègue)  et  une 
dissociation  albumino-cytologique,  ayant  une  forte  albuminose  rachidienne.  En  outre, 
maladie  fébrile,  curable.  C’est  sous  cet  aspect  qu’elle  fut  signalée,  pour  la  première  fois 
en  1916,  par  MM.  Guillain  et  Barré,  qui  de  fait  isolèrent  à  cette  occasion  une  maladie 
nouvelle. 

Des  publications  ultérieures  parues  dans  différents  pays  montrent  que  cette  poly¬ 
névrite  primitive  infeciieuse  peut  apparaître  sous  forme  d’épidémies  restreintes  (comme 
en  Angleterre,  Russie,  Pologne,  Suisse,  Roumanie,  Brésil,  France,  etc.).  La  maladie 
prend  parfois  la  forme  de  paralysie  ascendante  de  l.andry  et  d’autres  fois  elle  prend 
l’allure  d’une  myopathie  (Alajouanine). 

En  1928,  à  l’occasion  d’un  cas  personnel,  Draganesco  et  Claudian  ont  dénommé  la 
polyradiculo-névrite  primitive  comme  le  syndrome  de  Guillain  et  Barré  ;  à  présent  devant, 
les  faits  nouveaux  il  n’y  a  pas  de  doute  qu’il  ne  s’agit  pas  d’un  syndrome,  mais  d’une 
entité  morbide  nouvelle,  pour  laquelle  M.  Draganesco  propose  la  dénomination  de  la 
I  maladie  de  Guillain  et  Barré  ». 

S.  Draganesco. 


HEUDTLASS  (A.  P.)  et  GARRE  OSWALDO.  Le  mécanisme  de  la  suppléance 
motrice  après  la  phrénicectomie  (El  mécanisme  de  la  suplencia  motriz  despues 
de  la  frenicectomia).  La  Prensa  Medica  Argenlina,  1935,  13  février,  n"  7,  p.  337-340. 

Quelles  que  soient  les  anastomoses  par  lesquelles  se  fera  la  récupération  des  fonctions 
diaphragmatiques,  il  faut,  dans  l’exécution  de  la  technique  opératoire,  éviter  leur  rup¬ 
ture  précoce.  R.  Cornu. 

LERICHE  (R.)  et  FROEHLICH  (P.J.  Résultats  de  l’infiltration  novocaïnique  du 
ganglion  étoilé  dans  une  paralysie  radiale  par  compression.  Mémoires  de 
l'Arndémie  de  Chirurgie,  t.  LXll,  n»  20,  séance  du  10  juin  19.36,  p.  892-894. 

Les  auteurs  rapportent  l’observation  d’un  malade  présentant  une  paralysie  complète 
du  radial  droit  par  compression  temporaire  du  nerf  au  niveau  de  la  gouttière  de  torsion. 
L’examen  électrique  donne,  une  réaction  de  dégénérescence.  Le  système  sympathique 
paraît  normal.  Une  infiltration  stellaire  droite  répétée  ii  trois  reprises  amène  une  guéri¬ 
son  complète.  Ainsi  en  suspendant  par  la  novocaïne  l’activité  tonique  du  sympathique, 
on  fait  reparaître  la  conductibilité  volontaire  d’un  nerf  moteur,  tel  le  radial.  Une  sem¬ 
blable  observation  confirme  les  faits  signalés  par  l’un  des  auteurs  en  1917,  à  savoir  qu’un 
changement  du  régime  circulatoire  d’un  membre  en  modifie  la  conduction  nerveuse. 
L.  et  P.  insistent  sur  l’importance  de  cette  notion  au  point  de  vue  thérapeutique  et  con- 
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sidèrent  que  les  paralysies  par  compression  extrinsèque,  et  probablement  les  paralysies 
a  /riffore  ne  sont  que  des  paralysies  par  vaso-con«triction.  H-  M. 

LUPULESGO  {I.  !.)•  Sur  un  signe  organique  de  paralysie  du  sciatique  poplité 
externe  :  l’abolition  de  la  contraction  musculaire  du  jambier  supérieur  et  de 
l’extenseur  commun  des  orteils,  pendant  le  phénomène  de  la  poussée  en 
arrière  (réflexe  d’équilibre  ’?).  Société  médicale  des  Hôpitaux  de  Jhicaresl,  n’’  3, 
mars  193G,  1  fig. 

L.  montre  toule  la  valeui  de  ce  signe  impossible  à  reproduire  volontaireamenl. 

H.  M. 

VIELARET  (Mam-ice),  MOUTIER  (François),  JUSTIN-BESANÇON  (L.)  et 
KEOI’Z  (H.  Pierre).  Caractère  spécial  des  troubles  gastriques  (ana  ou  hypo- 
chlorhydrie,  gastrite  atrophique)  au  cours  de  la  polynévrite  alcoolique.  Bul¬ 
letins  et  Mémoires  de  la  Société  médicale  des  Hôpitaux  de  Paris  n"  2-1,  13  juillet  193G, 
p.  11.95-11.59. 

Les  auteurs  ont  étudié  les  manifestations  gastriques  au  point  de  vue  clinique,  chi¬ 
mique  et  gastroscopique.  Leur  constance  est  remarquable  ;  elles  existaient  dans  les  cin¬ 
quante  cas  de  polynévrite  éthylique  examinés.  Elles  sont  précoces  et  précèdent  de  quel¬ 
ques  semaines  à  quelques  mots  les  troubles  neurologiques.  L’anomalie  de  la  sécrétion 
gastrique  consiste  en  une  achlorhydrie,  parfois  on  une  hypochlorhydrie  très  marquée.  Du 
point  de  vue  gas;,roscopique  il  s’agit  le  plus  souvent  de  gastrite  atrophique.  A  noter  que 
la  guérison  de  la  gastrite  préefide  celle  de  la  névrite,  et  qu’on  peut  observer  un  aspect 
gastroscopique  normal,  alors  que  la  lésion  névritique  persiste  encore.  A  retenir  également 
la  coexistence  d’un  syndrome  anémique  important.  H.  M. 

VILLARET  (Maurice),  JUSTIN-BESANÇON  (L.)  et  KLOTZ  (H.  Pierre).  Le 
foie  dans  la  polynévrite  alcoolique.  Bulletins  et  Mémoires  de  la  Société  médicale 
des  Hôpitaux  de  Paris,  n»  24,  13  juillet  1936,  p.  1159-1162. 

V.  .J.  et  K  soulignent  les  caractères  très  spéciaux  de  l’atteinte  hépatique  dans  la  poly¬ 
névrite  alcoolique  :  1“  les  troubles  sont  constants;  2“  ils  surviennent  précocement  et 
précédent  les  symptômes  névritiques  de  plusieurs  mois  ;  3“  il  n’existe  que  rarement  de 
syndrome  cirrhotique  vrai,  et  il  s’agit  en  général  d’une  hypertrophie  hépatique  isolée. 

En  raison  du  parallélisme  constaté  entre  l’importance  des  lésions  gastriques  et  lé  dé¬ 
veloppement  de  l’hépatite  graisseuse,  les  auteurs  posent  la  question  d’un  rapport  de 
cause  è  effet  entre  ces  deux  manifestations.  L’hépatite  graisseuse  serait  un  des  témoins 
du  déséquilibre  nutritif  déterminé  par  la  gastrite  atrophiipw,  au  cours  de  l’intoxication 
éthylique.  IL  M. 

VILLARET  (Maurice),  JUSTIN-BESANÇON  (L.)  et  KLOTZ  (H.  Pierre).  Le 
problème  pathogénique  delà  polynévrite  alcoolique,  fii/llelins  el  Mémoires  de  la 
Société  medicale  des  Hôpitaux  de  Paris,  n»  24,  13  juillet  1936,  p.  1162-1173,. 

V.,  .l.et  K.,  après  avoir  rappelé  les  différents  faits  montrant  l’impossibilité  d’admettre 
une  action  directe  de  l’alcool  sur  le  nerf  périphérique,  recherchent  si  les  lésions  gastri¬ 
ques,  hépatiques  et  peut-être  endocriniennes  ne  peuvent  pas  être  à  l’origine  d’un  trouble 
nutritif  chronique  qui  agit  profondément  sur  le  nerf  par  un  processus  dysmétabolique 
assez  voisin  de  celui  des  avitaminoses.  Les  arguments  qui  plaident  en  faveur  de  l’ori- 
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g«n:e  dystnt'taboliqup  de  la  polynévrite  éthylique  sont  en  effet  noraJjrcux  :  l”  le  trouble 
métabolique  est  évident  et  ses  causes  sont  multiples:  régime  alimentaire  souvent  défec¬ 
tueux,  trouble  des  fonctions  d’assimilation  et  d’utilisation  des  vitamines  ingérées  rele¬ 
vant  des  lésions  de  gastrite  atrophique  et  d’hépatite  graisseuse  ;  2»  il  existe  une  ressem- 
blance  certaine  entre  les  lésions  anatomiques  de  l’avitaminose  B  et  celles  de  l’alcoolisme 
chronique  ;  3“  il  existe  une  différence  totale  entre  les  lésions  de  l’ale, ooUsmc  expérimen¬ 
tal  par  ingestion  et  celles  de  l’alcoolisme  par  injection  ;  4"  un  syndrome  anémique  a  été 
noté  dans  près  de  trois  quarts  des  cas  ;  5”  la  nature  dysmétabolique  de  la  polynévrite 
éthylique  explique  la  fréquence  de  ses  rechutes  et  de  ses  récidives  malgré  la  cessation  de 
l’intoxication  ;  6"  la  nature  dysmétabolique  de  la  polynévrite  éthylique  n’exclut  pas  le 
rôle  des  toxi-infeetions  déclenchantes  ;  I>ien  au  contraire,  elle  l’explique. 

Ainsi  la  polynévrite  alcoolique  serait  une  névrite  toxico-infectieuse,  survenant  sur  un 
terrain  anatomiquement  préparé  par  une  lente  intoxication  éthylique.  Le  râle  de  l’alcool 
y  serait  double  :  d’une  part,  il  serait  à  l’origine  des  lésion.s  degastrite  atrophique,  d’hépa¬ 
tite  graisseuse  et  de  scléro.se  thyro-ovarienne  responsables  des  troubles  nutritifs  réalisant 
1 1  phase  d’avitaminose  inapparente.  D’autre  part  l’alcool  s’associerait  ensuite  à  un  pro¬ 
cessus  infectieux  pour  déterminer  sur  ce  terrain  ainsi  préparé  la  paralysie  et  faire  entrer  la 
maladie  dans  sa  phase  de  «  dystrophie  révélée  ».  C’est  cette  dernière  intervention  de  l’al¬ 
cool  qui  imprinoierait  à  la  maladie  son  cachet  particulier  parmi  les  autres  névrites  ca¬ 
rentielles  ou  dysmétaboliques.  L’association  nécessaire  de  plusieurs  facteurs  condition¬ 
nant  l’apparition  d’une  névrite  semble  expliquer  le  comportement  différent  des  divers 
individus  vis-à-vis  de  l’intoxication  éthylique.  La  fragilité  endocrinienne  très  grande 
chez  la  femme  expliquerait  d’après  cette  conception  pathogénique  la  fréquence  de  la 
po'lynévrite  dams  le  sexe  féminin.  A  noter  enfin,  à  partir  de  ces  données,  l’intérêt  d’une 
thérapeutique  vitaminique  précoce,  associée  à  un  traitement  opothérapique,  gas¬ 
trique,  hépatique  et  endocrinien. 

Bihliograpliie.  H.  M. 


ENCÉPHALITES 

AGOSTINI  (Giulio).  Constatations  histo-pathologiques  dans  un  cas  de  syn¬ 
drome  épileptique  par  encéphalite  épidémique  chronique  (Reperti  istopalolo- 
gici  in  un  caso  di  .sindrome  épitettica  da  encefalile  epidemica  eronieai.  Annali  delV 
Ospedaie  psickiatrico  di  Peragia,  XXIX,  fasc.  III-IV,  juillet-décembre  1935, p.  13'/- 
L51,  6  pl.  hors  texte. 

Observation  clinique  et  anatomique  dans  laquelle  l’auteur  a  mis  en  évidence  les 
lésions  suivantes  :  leptoméningite,  épendymite,  atteinte  corticale  spécialement  marquée 
au  niveau  du  pôle  frontal,  du  noyau  lenticulaire  et  du  locus  niger.  Indépendamment  des 
lésions  cellulaires,  il  existait  d’importantes  altérations  vasculaires  et  une  riche  infiltra¬ 
tion  périv'asciilaire  de  lymphocytes  et  de  plasmocytes. 

Bibliographie  de  deux  pages.  H.  M. 

BORBEMANS  (Pierre)  et  BOGAEBT  (Ludo  van).  Syndromes  végétatifs  paro¬ 
xystiques  d’origine  centrale  dans  les  séquelles  postencéphalitiques,  la 

Presse  médkale,  n“  54,  4  juillet  1935,  p.  1091-1094. 

Il  ne  semble  pas  que  les  symptômes  tropho-végétatifs  insérés  dans  les  descriptkms 
cliniques  de  l’encéphalite  épidémique  chronique  aient  attiré  l’attention,  en  tant  que 
syndrome.  Ils  consistent  en  dé.sordres  de  la  respiration,  des  sécrétions  sudorale  et  sali- 
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va  ire,  du  rythme  cardiaque,  de  la  thermogénèsc,  de  la  diurèse,  de  la  péristaltique  vis¬ 
cérale,  de  la  vaso-motricité  et  en  certaines  moditications  psychiques  ;  ils  peuvent  appa¬ 
raître,  évoluer  et  disparaître  en  même  temps,  constituant  de  véritables  paroxysmes  fonc¬ 
tionnels.  Leur  ensemble  clinique  constitue  un  syndrome  neuro-végétatif  probablement 
d’origine  centrale,  dont  on  retrouve  les  équivalents  au  cours  d’autres  états  morbides, 
d’essais  expérimentaux  et  pharmacologiques. 

Les  auteurs  rapportent  deux  observations  —  une  clinique  et  une  anatomo-clinique 
—  dans  lesquelles  tous  les  symptômes  sus-mentionnés  apparaissent  au  cours  de  crises 
plus  ou  moins  intenses  ;  il  semble  que  l’on  soit  en  présence  d’un  déplacement  de  l’équi¬ 
libre  végétatif  dans  le  sens  d’une  hypersympathicotonie  énergique  pour  lequel  se  pose 
la  question  d’une  relation  avec  une  perturbation  centrale.  Certains  indices  :  déclanche¬ 
ment  de  la  crise  par  une  émotion,  coïncidence  du  début  avec  une  dilatation  vaso-mo¬ 
trice  généralisée  dans  un  cas,  avec  des  douleurs  du  type  thalamique  dans  l’autre,  enfin 
renforcement  des  symptômes  préexistants  au  cours  de  ces  crises  orientent  vers  une  ori¬ 
gine  hypothalamo-nigrique  des  lésions. 

Au  point  de  vue  histologique,  l’étude  d’un  des  deux  cas  montre  les  lésions  typiques 
d’.41zheimer  diffuses  dans  tout  le  diencéphale,  depuis  la  région  thalamique  jusqu’à  l’étage 
tubéro-mamillaire  et  aux  noyaux  oculo-moteurs.  Mais  il  n’existe  pas  de  gliose  ni  de 
destructions  cellulaires  à  ce  niveau.  L’hypophyse  n’est  pas  indemne.  Ainsi  le  syn¬ 
drome  paroxystique  végétatif  observé  n’est  pas  lié.  à  la  lésion  d’un  centre  unique  ;  c’est 
au  niveau  de  tout  un  étage  cérébral  que  l'on  observe  quelques  indices  d’altérations  fonc¬ 
tionnelles  de  neurones.  De  telles  constatations  qui  sont  dans  l’ordre  des  hypothèses  de 
travail  expérimental  de  Cannon  et  Britton,  de  Page,  de  Adalbert  van  Bogaert  et  de 
Jaegher  que  B.  et  B.  rapportent,  montrent  à  quel  point  les  corrélations  hypophyso- 
hypothalamiques  demeurent  encore  incertaines  malgré  les  recherches  poursuivies. 

H.  M. 


DARRÉ  (H.)  et  MOLLARET  (P.).  Etude  clinique  d’un  cas  de  méningo-encépha- 
lite  au  cours  de  la  séro-vaccination  anti-amarile.  Bnllelin  de  la  Socictc  de  Patho¬ 
logie  exotique,  XXLX,  n"  2,  février  1936,  p.  169-176. 

Au  cours  d’une  série  de  vaccinations  humaines  contre  la  fièvre  jaune,  une  jeune  femme 
de  25  ans  a  présenté  au  1 1  «  jour  de  la  fièvre,  des  crises  comitiales,  puis  un  état  de  narco¬ 
lepsie  et  de  contusion  mentale  avec  signes  méningés.  La  ponction  lombaire  a  décelé  une 
hypertension  intracrânienne  avec  lymphocytose  considérable  et  modifications  de  la 
réaction  du  benjoin  colloïdal.  L’état  est  demeuré  grave  pendant  huit  jours,  puis  peu  à 
peu  tous  les  symptômes  disparurent.  Cependant  au  cours  de  la  convalescence,  se  produi¬ 
sit  à  deux  reprises  un  syndrome  passager  d’hypertension  intracrânienne.  Finalement  la 
guérison  tut  complète. 

L’analyse  de  symptômes  fait  conclure  aux  auteurs  qu’un  tel  syndrome  correspondait, 
au  point  de  vue  physio-pathologique,  à  une  méningo-choroïdite,  la  nature  de  cette  réac¬ 
tion  méritant  d’être  longuement  discutée.  Sur  le  seul  terrain  clinique,  le  rôle  du  virus 
amaril  (qui  est  employé  à  l’état  vivant  dans  la  pratique  actuelle  d’une  telle  vaccination) 
devait  être  mis  en  doute  car  la  date  d’apparition  des  accidents  fut  deux  fois  plus  tar¬ 
dive  que  celle  des  réactions  banales  dues  à  ce  virus. 

H.  M. 


MOLLARET  (P.)  et  FINDLAY  (G.  M.).  Etude  étiologique  et  microbiologique 
d'un  cas  de  méningo-encéphalite  au  cours  de  la  séro-vaccination  anti-amarile. 
Ibidem,  XXIX,  n»  2,  février  1936,  p.  177-186. 
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L’étude  microbiologique  de  la  malade  précédente  fut  l’objet  des  recherches  de  P. 
Mollaret  avec  la  collaboration  de  G.  M.  Findlay  (de  Londres).  Au  point  de  vue  des  résul¬ 
tats  de  laboratoire,  le  rôle  du  virus  amaril  ne  put  ôtre  également  prouvé  car  tous  les 
modes  d’inoculations,  habituellement  positifs  pour  l’agent  de  la  fièvre  Jaune,  échouèrent 
successivement. 

Dans  ces  conditions  les  auteurs  furent  amenés  fi  suspecter  un  virus  spontané  de  la 
souris,  présent  fl  l’état  inapparent  chez  certains  de  ces  animaux.  Un  tel  virus  vient  d’être 
découvert,  à  .Saint-Louis  (Etats-Unis)  et  à  Londres,  d’une  part  dans  certains  cas  humains 
de  méningite  lymphocytaire  bénigne,  d’autre  part  dans  certains  élevages  de  souris. 

Une  telle  notion  implique  la  nécessité  de  précautions  nouvelles  pour  la  vaccination 
contre  la  fièvre  jaune  et  les  auteurs  préfèrent  utiliser  dorénavant  un  virus  entretenu 
sur  cultures  de  tissus. 

A  signaler  que  dans  la  discussion  qui  suivit  cette  communication,  P.  Lépine  annonça 
qu’il  venait  d’isoler  un  virus  analogue  dans  un  lot  de  souris  de  l’Institut  Pasteur. 

H.  M. 

SANDOR  (Giorgio).  Contribution  à  l’étude  de  la  géno-cutiréaction  (Contributo 

allô  studio  délia  geno-cutireazione).  Neopsichiairia,  vol.  1.,  n»  3,  novembre-décembre 

1935,  p.  337-378. 

S.  étudiant  le  comportement  de  la  géno-cutiréaction  de  Ceni  chez  les  postencépha- 
li tiques  et  dans  les  affections  unilatérales  du  système  pyramidal,  signale  l’existence  d’un 
rapport  direct  entre  cette  réaction  et  le  système  neuro-végétatif.  Pareille  relation  existe¬ 
rait  aussi,  mais  dans  des  conditions  spéciales  (monoplégiesc  ortioales)  entre  la  géno-cuti¬ 
réaction  et  le  système  pyramidal.  Ainsi  cette  réaction  est  soumise  à  l’influence  des  cen¬ 
tres  végétatifs  cérébraux,  puisque  le  phénomène  même  n’est  qu’une  manife.station  de 
l’équilibre  organico-humoral  et  ne  dépend  pas  exclusivement  de  l’état  fonctionnel  des 
organes  génitaux. 

Bibliographie  de  deux  pages.  H.  M. 


MALADIE  DE  PARKINSON 


URECHIA  (G.  I.)  et  RETEZEANU  (M™').  Syndrome  parkinsonien  de  nature 
syphilitique.  Bulletins  el  Mémoires  de  la  Société  médicale  des  Hôpitaux  de  Paris, 
n‘>21,  22  juin  1936,  p.  1018-1021,  3  fig. 

Nouveau  cas  de  syndrome  parkinsonien  de  nature  syphilitique  chez  une  femme  de 
21  ans  sans  aucun  antécédent  personnel  ni  familial.  La  spécificité  était  ignorée,  les  réac¬ 
tions  pupillaires  normales,  le  Bordet-Wassermann  négatif  dans  le  sang.  Par  contre, 
toutes  les  réactions  furent  positives  dans  le  liquide  de  ponction  sous-occipitale.  A  noter 
que  le  traitement  antisyphilitique  a  déjà  apporté,  en  un  mois,  une  amélioration  mani¬ 
feste.  H.  M. 

ASCHIERI  (G.).  Thérapeutique  symptomatique  du  parkinsonisme  postencé- 
phalitique  (Terapia  sintomatica  det  parkinsonisme  encefalitico).  La  Biforma  medica, 
n»  49,  7  décembre  1935,  p.  1866-1871. 

D’après  tous  les  laits  constatés,  il  semble  bien  que  la  belladone  bulgare  ne  comporte 
pas  davantage  de  principes  actifs  que  celle  des  autres  pays.  Les  heureux  résultats  obte- 
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nus  par  l’utilisation  directe  de  la  plante  proviennent  sans  doute  simplement  du  tait  que 
sa  racine  contient  des  principes  indépendants  de  l’atropine.  H.  M. 

Bibliographie. 

GENNES  (L.  de),  HANAUX  (A.)  et  VERICOURT  (R.  de).  Syndrome  de  Parkin¬ 
son  aigu  typhique.  Bulletins  el  Mémoires  de  la  Société  médicale  des  Hôpitaux,  n"  1, 
20  janvier  1936,  p.  22-26. 

Chez  une  jeune  fille  de  quinze  ans,  atteinte  d’une  typhoïde  grave  certaine,  les  auteurs 
ont  vu  survenir,  au  cours  de  manifestations  encéphalitiques,  un  syndrome  parkinsonien 
très  complet,  caractérisé  par  une  rigidité  extrapyramidale  et  par  un  tremblement  ty¬ 
pique. 

La  disparition  de  tous  les  troubles  neurologiques  fut  contemporaine  de  l’amélioration 
de  la  maladie  causale,  ce  qui  affirme  ainsi  l’origine  dothiénentérique  de  tous  ces 
accidents  et  témoigne  de  la  possibilité  pour  le  bacille  d’Eberthde  léser  les  noyaux  gris 
centraux,  au  même  titre  que  les  autres  régions  du  névraxe.  Enfin  l’absence  totale  de  sé¬ 
quelles  nerveuses  persistantes  souligne  la  différence  essentielle  existant  entre  l’action  du 
virus  typhique  et  celle  du  virus  encéphalitique  dont  on  sait  la  persistance  redoutable  dans 
les  zones  atteintes.  H.  M. 

NïSSEN  (R.),  DELLAERT  fR.)  etPEETERSSEN  ÏA.van).  Hyperpnée  et  trem¬ 
blement  parkinsonien.  Journal  belge  de  Neurologie  et  de  Psychiatrie,  n“  6,  juin  1935, 
p.  339-345,  2  fig. 

Les  auteurs,  dans  le  but  de  vérifier  les  opinions  de  Runge  et  Stern,  à  savoir  que  chez 
certains  encéphalitiques  le  tremblement  en  apparence  absent  peut  exister  à  l’état  latent 
,et  être  mis  en  évidence  par  certaines  épreuves,  ont  soumis  à  l’hyperpnée  quinze  par¬ 
kinsoniens  encéphalitiques  et  six  sujets  normaux. 

Ils  ont  constaté  que  l’hyperpnée  est  susceptible  de  déclencher  un  tremblement  pas¬ 
sager  mais  très  évident  chez  de»  parkinsoniens  postencéphalitiques  non  trembleurs.  S’il 
est  vrai  que  chez  l’homme  normal,  cette  épreuve  est  capable  de  provoquer  un  certain 
tremblement,  celui-ci  n’est  que  discret,  inégal,  irrégulier  et  discontinu.  Par  contre,  les  oscil¬ 
lations  ob  tenues  chez  bon  nombre  d’encéphalitiques  non  trembleurs  sont  en  tout  compa¬ 
rables  à  celles  qui  complètent  par  ailleurs  le  tableau  clinique  du  syndrome  strio-pallidal. 
Cette  différence  très  marquée  entre  les  résultats  obtenus  chez  les  normaux  d’une  part 
et  chez  les  encéphalitiques  d’autre  part  est  d’autant  plus  significative  que  l’hyperpnée 
des  encéphalitiques  est  en  général  beaucoup  moins  profonde  et  moins  énergique  que  celle 
des  sujets  normaux.  Ces  résultats  se  complètent  et  se  confirment  par  le  fait  que  l’hy¬ 
perpnée  augmente  considérablement  l’amplitude  du  tremblement  encéphalitique  pré¬ 
existant. 

Une  page  de  bibliographie  jointe.  H.  M. 

SCLÉROSE  EN  PLAQUES 


BOSHES  (Banjamin).  Rapports  possibles  entre  l’intoxication  saturnine  et  la 
sclérose  on  plaques  (Possible  relation  of  lead  intoxication  to  multiple  sclerosis). 
Archives  of  Neurotogg  and  Psgchiatry,  vol.  XXXIV,  n»  5,  novembre  1935,  p.  994-1000. 

Contrairement  à  l’opinion  d’un  certain  nombre  d’auteurs,  les  recherches  effectuées 
chez  28  malades  atteints  de  sclérose  en  plaques,  n’autorisent  pas  è  incriminer  le  plomb 
comme  facteur  étiologique  de  l’affection.  H.  M. 
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BYRNES  (G.  M.).  Lésions  trophiques  dans  la  sclérose  en  plaques.  Journal  of 
nervous  and  mental  Diseases,  vol.  LXXXII,  octobre  1935,  n“  4,  page  273. 

L’auteur  donne  plusieurs  observations  dont  une  seule  est  personnelle.  Il  rappelle  les 
travaux  de  plusieurs  auteurs  concernant  ce  sujet.  P.  Béhague. 


■CAMP AILLA  (Giuseppe).  Douleurs  et  altérations  radiologiques  de  la  colonne 
lombaire  dans  la  sclérose  en  plaques  (Dolore  e  alterazioni  radiologiche  délia  co- 
lonna  lombare  nella  sclerosi  a  placche).  Ginrnale  di  Psickiairia  e  di  Neurnpalologia, 
LXIII,  f.  3-4,  1935,  p.  275-295,  15  l’ig. 

En  raison  de  la  fréquence  des  cas  de  sclérose  en  plaques,  accompagnés,  au  cours  de 
l’évolution,  de  douleurs  à  prédominance  lombaire,  C.  a  recherché  radiologiquement  l’exis¬ 
tence  de  lésions  possibles  à  ce  niveau  du  rachis  chez  onze  malades.  Elles  furent  cons¬ 
tantes  chez  tous  et  semblent  pouvoir  relever  de  trois  mécanismes  pathogéniques  :  soit 
d’une  arachnoïdite  secondaire,  soit  d’une  lésion  des  cordons  latéraux,  soit  d’une  lom- 
barthrie.  Cette  dernière  peut  s’expliquer  par  des  anomalies  de  la  statique  et  des  mouve¬ 
ments  du  malade  ainsi  que  par  un  trouble  de  la  fonction  neurotrophique  vis-à-vis  du 
système  ostéo-articulaire. 

Bibliographie  jointe.  H.  M, 


GUILLAIN  (Georges)  et  MOLLARET  (Pierre).  Les  crises  épileptiques  jackso- 
niennes  ou  généralisées  au  début  de  la  sclérose  en  plaques.  Bullelin  de  l’Aca¬ 
démie  de  Médecine,  t.  CXV,  n''  17,  séance  du  5  mai  1936,  p.  620-631. 

Les  auteurs  attirent  l’attention  sur  les  crises  épileptiques  qui  peuvent  être  la  première 
manifestation  apparente  de  la  sclérose  en  plaques  ;  ils  en  rapportent  quatre  cas  person¬ 
nels  qu’ils  comparent  avec  ceux  recueillis  dans  la  littérature  médicale.  Certaines  de  ces 
crises  présentent  le  caractère  jacksonien  et  peuvent  être  suivies  de  troubles  paralytiques 
transitoires  ou  permanents  ;  ces  crises  sont  parfois  créées  par  la  première  poussée  évolu¬ 
tive  de  la  sclérose  en  plaques  et  peuvent  précéder  de  plusieurs  années  les  autres  signes 
cliniques  qui  assurent  le  diagnostic  ;  de  telles  crises  accompagnées  de  céphalée  font  penser 
à  l’existence  possible  d’une  tumeur  cérébrale  :  l’erreur  de  diagnostic  a  été  commise  par 
des  neurologistes  très  compétents  et  des  malades  ont  été  opérés  pour  des  tumeurs  céré¬ 
brales  alors  qu’ils  n’avaient  que  des  lésions  de  sclérose  en  plaques.  D’autres  crises  peu¬ 
vent  se  présenter  avec.l’aspect  classique  des  crises  épileptiques  généralisées  dites  essen¬ 
tielles,  sous  l’apparence  aussi  du  petit  mal  et  éventuellement  de  l’épilepsie  partielle 
continue  de  Kojewniko-w. 

Les  auteurs  pensent  que  l’on  peut  se  demander  si  certaines  crises  dites  essentielles 
des  adultes,  pour  lesquelles  on  ne  peut  déceler  souvent  aucune  cause  apparente,  et  qui 
ne  se  renouvellent  pas,  ne  peuvent  être  créées  par  une  forme  fruste  et  abortive  de  la  sclé¬ 
rose  en  plaques  ;  la  présence  éventuelle  dans  le  liquide  céphalo-rachidien  de  réactions 
colloïdales  positives  impliquera  non  seulement  le  traitement  classique  de  l’épilepsie  par 
le  luminal,  le  gardénal  et  les  sels  de  bore,  mais  aussi  un  traitement  anti-infectieux  par  le 
salicylate  de  soude,  l’urotropine,  la  quinine,  les  métaux  colloïdaux,  l’antimoine. 

Les  crises  épileptiques  de  la  sclérose  en  plaques  sont  en  rapport  avec  des  foyers  d’en- 
céiihalite  infectieuse  évolutive  ;  elles  sont  semblables,  quant  à  leur  pathogénie,  à  celles 
que  l’on  constate  dans  d’autres  maladies  infectieuses  du  névraxe  ;  la  syphilis,  les  trypa¬ 
nosomiases,  l’encéphalite  de  von  Economo,  les  diverses  encéphalites  à  ultra-virus 
neurotrope.  IL  .M. 
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LEDOUX  (E.).  Sclérose  en  plaques  probable  chez  trois  frères  et  soeur.  Bul- 
lelins  cl  Mémoires  de  la  Société  médicale  des  Hôpitaux  de  Paris,  n”  14,  4  mai  1936, 
p.  640-043. 

L.  rapporte  les  observations  de  deux  frères  et  d’une  sœur  atteints  de  troubles  ner¬ 
veux  identiques  tels  que  le  diagnostic  de  sclérose  en  plaques  semble  le  plus  probable. 
Ces  faits  posent  la  question  d’une  prédisposition  héréditaire  ou  d’une  contagion  fami¬ 
liale,  le  père  des  malades  ayant  succombé  au  cours  de  l’évolution  d’une  maladie  men¬ 
tale.  H.  M. 

MEREDITH  (J.  M.)  et  HORRAX  (G.).  Survenue  de  névralgies  du  trijumeau 
dans  la  sclérose  en  plaques,  in  Journal  0/  nervous  and  mental  Diseuses,  vol.  LXXXII, 
novembre  1935,  n“  5,  page  497. 

En  dépouillant  les  archives  mondiales,  lesauteursn’ont  trouvé  que  25  cas  de  névralgie 
du  trijumeau  survenant  chez  des  malades  atteints  de  sclérose  en  plaques.  Parfois  les 
crises  sont  antérieures,  d’autres  fois  postérieures  au  début  de  la  sclérose  en  plaques. 

Aucune  hypothèse  ne  donne  une  explication  satisfaisante  du  syndrome  douloureux 
qui  d’ailleurs  obéit  à  la  thérapeutique  habituelle.  P.  Béhague. 

TOSATTI  (Pietro  Molinari).  Astéréognosie  unilatérale  (avec  attitude  spéciale 
de  la  main),  épisode  initial  dans  un  cas  de  sclérose  en  plaques  (Astereognosia 
unilatérale  (con  spéciale  attegiamento  délia  mano),  corne  episodio  iniziale  in  un  caso 
di  sclerosi  a  placche.  Il  Policlinico  (sezione  pratica),  n“  12,  23  mars  1936,  p.  530- 
539. 

Compte  rendu  d’un  cas  de  sclérose  en  plaques  dans  lequel  le  début  apparent  de  l’af¬ 
fection  fut  caractérisé  par  une  paresthésie,  un  léger  déficit  moteur,  des  troubles  de  la 
sensibilité  superficielle  et  profonde,  avec  astéréognosie  importante  atteignant  spéciale¬ 
ment  la  main.  Tous  ces  symptômes  rétrocédèrent  rapidement  ;  ils  furent  suivis  d’une 
longue  rémission  après  quoi  s’installa  le  syndrome  classique  de  l’affection.  Ce  cas  se 
range  dans  le  groupe  des  observations  publiées  par  Alajouanine  sous  le  titre  «  Poussées 
monobrachiales  astéréognosiques  de  la  sclérose  en  plaques  ».  H.  M. 

POLIOMYÉLITE 

CORRIA  (Filiberto  Ramirez).  L’anatomie  pathologique  de  l’épidémie  de  polio¬ 
myélite  de  la  Havane  (1934-1935)  (Patologia  de  la  epidemiade  poliomielitis  de  la 
Habana,  1934-1935).  Archwos  de  Medicina  interna,  vol.  II,  n“  1,  janvier-février  1936, 
p.  86-146,  12  planches  hors  texte. 

Parmi  les  523  cas  enregistrés,  68  autopsies  ont  pu  être  effectuées;  58  présentaient  des 
lésions  typiques  de  l’affection.  L’auteur  apporte  les  conclusions  tirées  de  l’étude  ana¬ 
tomo-pathologique  de  ces  cas  ainsi  que  de  celle  de  six  singes  inoculés  ù  partir  de  ces 
sujets.  Les  techniques  les  plus  employées  furent  celles  que  recommande  Hortega. 

Les  lésions  portent  à  la  fois  sur  les  viscères  et  sur  tout  le  système  nerveux.  Sur  les 
viscères,  les  lésions  (beaucoup  moins  caractéristiques  chez  le  singe  que  chez  l’homme) 
correspondent  è  des  troubles  vasculaires  et  à  des  pertes  de  substance  des  muqueuses  di¬ 
gestives  et  des  parenchymes  glandulaires.  Il  existe  de  grosses  altérations  des  organes 
lymphoïdes  (surtout  des  plaques  de  Peyer  de  l’iléon)  ;  le  système  réticulo-endothélial 
est  très  hypertrophié. 

Au  niveau  du  système  nerveux,  les  lésions  prédominent  dans  la  moelle,  le  bulbe,  la 
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pi’otubérance  et  la  base  du  cerveau.  L’eNamen  macroscopique  décèle  de  nombreux  foyers 
vasculaires  au  niveau  des  noyaux  gris  centraux,  de  l’hypothalamus,  parfois  de  la  région 
sylvienne;  au  niveau  du  cervelet,  les  noyaux  dentelés  seuls  semblent  intéressés.  Les  mé¬ 
ninges  sont  très  congestionnées,  parfois  distendues,  voire  œdématiées  par  du  liquide 
séreux,  rarement  puriforme.  Les  loyers  vasculaires  médullaires  sont  plus  abondants  et 
plus  nets  à  la  hauteur  des  renflements  cervical  et  lombaire,  ils  prédominent  dans  la 
corne  antérieure  mais  sont  fréquents  également  dans  la  corne  postérieure.  11  existe 
parfois  de  petits  infarctus  et  des  zones  de  ramollissement  dans  la  substance  grise.  Dans 
la  leptoméninge,  la  congestion  très  intense  porte  à  la  lois  sur  la  circulation  veineuse  et 
artérielle. 

Au  point  de  vue  microscopique,  le  diagnostic  est  fondé  habituellement  sur  les  nodules 
de  neuronophagie  et  sur  les  manchons  périvasculaires  des  espaces  de  Virchow-Robin. 
Dans  un  certain  nombre  de  cas  cependant,  les  lésions  précédentes  se  résument  à  des  al¬ 
térations  microgliques  ou  neurogliques  et. tout  l’intérêt  réside  dans  les  lésions  des  cellules 
pyramidales  médullaires  (chromolyse  et  hyperplasie  du  réticulum  neuro-librillaire).  Dans 
un  tiers  des  cas  il  existe  au  niveau  du  canal  médullaire  une  réaction  glioblastique  de  la 
paroi  épendymaire,  allant  de  la  simple  agglomération  des  cellules  gliales  jusqu’à  l’obli¬ 
tération  complète  de  ce  canal  qui  apparaît  sous  l’aspect  d’un  cylindre  gélatineux  et  que 
l’auteur  considère  comme  une  lésion  présyringomyélique.  Une  telle  réaction  existe, 
mais  beaucoup  moins  prononcée,  chez  les  singes  inoculés.  L’auteur  souligne  la  possibi¬ 
lité  de  réactions  microgliques  de  différents  types  :  les  astrocytes  sont  surtout  abondants 
au  stade  paralytique,  autour  des  vaisseaux  et  de  l’épendyme.  L’oligodendroglie  s’hyper- 
plasie  autour  des  neurones  lésés,  certains  oligodendrocytes  présentant  le  type  d’altéra¬ 
tions  dites  tuméfaction  aiguë  de  Penfield.  Les  cellules  nerveuses  les  plus  atteintes  sont 
les  gros  neurones  radiculaires  de  la  moelle,  ainsi  que  les  neurones  sensitifs  des  ganglions 
et  du  bulbe  ;  elles  présentent  les  altérations  classiques  de  l’affection.  Certaines  méthodes 
argentiques  ont  permis  d’y  mettre  en  évidence  des  réseaux  géants  intracellulaires,  sem¬ 
blables  à  ceux  observés  dans  la  rage  et  la  maladie  de  Carré  des  chiens.  Enfin  les  ganglions 
sympathiques  des  chaînes  prévertébrales  et  du  plexus  solaire  présentent  avant  tout  de 
grosses  altérations  du  type  dégénératif. 

L’ensemble  des  constatations  faites  au  niveau  des  viscères  tend  à  faire  admettre  que 
le  virus  de  la  poliomyélite  seul  n’est  pas  en  cause.  D’autres  agents  seraient  responsables 
de  ces  lésions  comparables  à  celles  observées  d’ordinaire  au  cours  d’infections  par  voie 
buccale  ;  ils  prépareraient  le  terrain  pour  l’assaut  du  virus  et  assureraient  la  propaga¬ 
tion  des  épidémies. 

Du  point  de  vue  de  la  propagation  du  virus  le  long  du  névraxe,  l’auteur  se  rallie  à  la 
doctrine  pathogénique  proposée  par  H.  K.  Faber  et  selon  laquelle  ce  virus  obéit  au 
phénomène  de  neuroprobasie. 

Bibliographie  et  riche  iconographie.  H.  M. 

LEVADITI  (G.),  KLING  (G.)  et  HABER  (P.).  Est-il  possible  de  vacciner  l’homme 

contre  la  poliomyélite  ?  Bulletin  de  l'Académie  de  Médecine.,  séance  du  10  mars, 

t.  CXV,  n»  10,  p.  431-440. 

.\yant  repris  sur  le  singe  les  essais  de  vaccination  antipoliomyélitique  préconisés 
par  les  Américains,  John  Kolmer  et  A.  Rule  (vaccin  préparé  in  vitro  en  faisant  agir  le 
ricinoléate  de  sodium  sur  des  émulsions  virulentes  de  moelles  simiennes),  les  auteurs 
ont  obtenu  des  résultats  tels  que,  selon  eux,  cette  méthode  ne  semble  pas  supérieure  à 
celles  précédemment  employées.  Ce  vaccin  immunise  sans  aucun  doute,  mais  son  action 
prémunitrice  est  inconstante  et  n’apparaît  que  chez  un  nombre  assez  restreint  d’ani¬ 
maux.  Ses  effets  sont  variables  et  en  fonction  probablement  de  la  quantité  de  virus  uti- 
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lisée  pour  la  préparation  du  vaccin,  ainsi  que  de  la  réceptivité  naturelle  des  sujets  sur 
lesquels  o^n  expérimente. 

Les  auteurs  signalent  un  certain  nombre  d’accidents  survenus  en  Amérique  après 
l’emploi  de  vaccin  au  ricinoléate  de  sodium  et  de  vaccin  formolé,  tous  faits  prouvant 
à  quel  point  la  plus  grande  circonspection  s’impose  encore  actuellement,  quant  à  l’op¬ 
portunité  de  l’utilisation  de  la  vaccination  préventive  antipoliomyélitique  chez  l’homme 

H.  M. 


SCHCEN'  (R.).  Un  cas  de  poliomyélite  par  contamination  de  cage.  Comptes 
rendus  des  Séances  de  la  Sociélé  de  Biologie,  t.  CXXI,  n“  13,  1936,  p.  1280-1282. 

Un  Macaeus  rhésus,  porteur  d’une  plaie  opératoire  non  cicatrisée,  s’est  contaminé 
en  vivant  pendant  quelques  jours  au  contact  d’un  simien  en  pleine  évolution  d’une 
poliomyélite  expérimentale,  conférée  par  voie  sous-cutanée.  Son  système  nerveux  con¬ 
tenait  du  virus  poliomyélitique,  transmi.ssible  à  un  autre  singe  neuf,  mais  les  passages 
ultérieurs  se  sont  arrêtés  par  suite  d’un  phénomène  d’auto-stérilisation. 

11.  .M. 


PSYCHIATRIE 


DÉMENCE  PRECOCE 

BEERENS  (J.).  Etude  bactériolog^ique  du  sang  et  du  liquide  céphalo-rachidien 
de  déments  précoces  tuberculeux.  Journal  belge  de  Neurologie  el  de  Psgchiairie, 
vol.  XXXVI,  n»  3,  mars  1936,  p.  159-162. 

Compte  rendu  de  recherches  faites  par  la  méthode  des  injections  répétées  d’extrait 
acétonique,  établissant  l’absence  du  virus  tuberculeux  dans  le  liquide  céphalo-rachi¬ 
dien  de  déments  précoces,  naême  tuberculeux.  L’ensemble  des  constatations  faites 
plaide  en  faveur  d’une  étiologie  non  tuberculeuse  de  la  démence  précoce. 

L’auteur  développe  ce  même  sujet  dans  les  Annales  médieo-psi/chologigues,  t.  II, 
n»  1,  juin  1936,  p.  1-22. 

11.  .M. 

GROSS  (M.).  Insuline  et  Schizophrénie.  Schweizerischen  Medizinisr.ken 
Woehenschri/l,  LXVl,  n”  20,  1936,  p.  689,  3  fig. 

G.  a  appliqué  la  méthode  de  Sakel  modifiée  au  traitement  d’un  certain  nombre  de 
cas  de  schizophrénie,  la  plupart  chroniques.  Pendant  cinq  jours  consécutifs,  chaque  se¬ 
maine,  les  malades,  à  jeun,  reçoivent  des  doses  croissantes  d’insuline,  jusqu’à  obtention 
d’un  coma  hypoglycémique  au  cours  des  3  à  4  heures  qui  suivent  l’injection.  L’interrup¬ 
tion  de  l’état  hypoglycémique  est  obtenue  par  l’ingestion  (au  besoin  à  la  sonde  nasale) 
de  150  à  250  g.  de  sucre  dilué  dans  du  thé.  Le  traitement  est  maintenu  pendant  des 
mois  ;  la  cure  se  termine  par  la  continuation  de  faibles  doses  d’insuline  pendant  un  cer¬ 
tain  temps. 

Outre  les  résultats  cliniques,  les  modifications  humorales  et  cellulaires  constatées  au 
cours  du  traitement  et  suivant  qu’il  y  a  guérison  ou  non,  soulèvent  des  problèmes  im¬ 
portants  au  jmint  de  vue  de  la  palbogénie  de  la  schizophrénie.  La  ré|>ercussion  sur  les 
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centres  nerveux  d’un  changement  brusque  et  artificiel  du  métabolisme  des  glucoses  ne 
semble  pas  constituer  le  mode  d’action  du  IraiteiimenL  Peut-être  cette  efficacité,  de  la 
méthode  est-elle  en  rapport  avec  la  très  forte  leucoey  tose  que  l’hypoglycémie  entraîne  '? 
Les  résultats  obtenus  par  la  pyrétothérapie  provocatrice,  comme  l’insuline,  d’une  leucu- 
cytose  importante,  viendraient  à  l’appui  de  cette  hyipu thèse.  Le  rôle  de  l’hyperadréna- 
linémie,  les  modiricatio'ns  du  taux  du  phosphore  suggèrent  également  d’autres  interpré- 

Llne  page  de  bibliographie.  H.  M. 

OSTANCOW  (P.).  Le  «  signe  du  capuchon  »  dans  la  démence  précoce.  Annales 
mâdico-psijchologiqiîes,  t.  H,  n“  1,  juin  1936,  p.  36-43,  3  fig. 

Le  «  signe  du  capuchon  »,  besoin  qu’éprouvent  certains  déments  précoces  à  se  re¬ 
couvrir  la  tête  de  leur  vêtement,  a  été  vérifié  sur  un  grand  nombre  de  malades,  quelle 
que  soit  la  température  exténeure.  Il  s’explique  par  le  besoin  que  ressentent  ces  sujets 
de  se  protéger  contre  une  influence  dite  mauvaise  venant  du  dehors. 

H.  M. 

HUOT  (V.  L.).  Note  au  sujet  des  peintures  et  dessins  d’un  schizophrène 
malgache.  Annales  médico-psychologiques ,  t.  1,  n®  2,  février  1936,  p.  172-186,  5  fig. 

H.  rapporte  l’observation  clinique  d’un  schizophrène  et  expose  les  caractéristiques 
très  spéciales  des  dessins  de  ce  malade  particulièrement  doué.  Il  s’agit  de  productions 
imaginatives  et  symboliques  à  base  de  souvenirs  visuels  anciens,  sans  aucune  tentative 
de  dessins  d’après  nature  ;  elles  semblent  n’être  réalisées  qu’au  prix  de  longs  efforts  et 
ne  paraissent  jamais  constituer  le  simple  produit  d’un  facile  automatisme,  contraire¬ 
ment  à  ia  première  impression  qu’elles  peuvent  faire  éprouver.  H.  M. 

LOPEZ  ALBO.  I>émence  infantile  (Demencia  infantilis).  Archives  de  Neurobiologia, 
1937,  XIV,  n»  4,  p.  549-567. 

Ces  cas  sont  ù  rapprocher  de  la  démence  précocissime  de  certains  auteurs.  Presque 
toujours  la  tuberculose  serait  le  facteur  étiologique.  R.  Cornu. 

MARCUS  (Henry).  Etudes  sur  l’histopatbologique  de  la  démence  précoce.  Dé¬ 
générescence  myélinique  cérébrale  multiple.  Acla  medica  scandinavica,^ 

vol.  LXXXVII,  fas.  V-VI,  1936,  p.  365-401,  fig. 

D’après  six  observations  anatomo-cliniques  de  démence  précoce,  indiscutables,  l’au¬ 
teur  rapporte  les  constatations  histologiques  paraissant  caractéristiques  de  cette  affec¬ 
tion.  Il  s’agissait  de  cinq  cas  de  démence  précoce  catatonique,  et  d’un  cas  de  démence 
précoce  simple.  Au  point  de  vue  macroscopique,  on  notait  un  certain  épaississement  des 
méninges,  et  un  peu  d’atrophie  et  d’augmentation  de  la  consistance  du  tissu  cérébral. 
Microscopiquement,  les  fibres  nerveuses  présentaient  des  altérations  importantes,  spé¬ 
cialement  intenses  au  niveau  des  gaines  de  myéline.  Ce  processus  apparaissait  sous 
forme  de  foyers  ou  de  plaques  de  dimension  variable  suivant  les  points  considérés.  Il 
existait,  très  intense,  au  niveau  des  noyaux  gris  centraux  (surtout  corps  strié  et  palli- 
dum),  de  ia  substance  corticale  et  de  ia  substance  blanche  du  cerveau  et  se  rencontrait 
habituellement  au  voisinage  d’un  vaisseau.  Dans  d’autres  cas,  il  n’existait  pais  de  pla¬ 
ques  caractéristiques,  mais  la  myéline  semblait  par  endroits  remplacée  par  une  trame 
névroglique  raréfiée.  Les  plaques  faisaient  précisément  défaut  chez  le  malade  atteint 


362 


ANALYSES 


de  démence  précoce  simple.  A  noter  que  la  myéline  dégénérée  de  ces  plaques  n’est  pas 
colorable  par  les  réactifs  colorants  des  graisses. 

L’examen  des  tissus  ne  doit  pas  tendre  à  la  seule  recherche  des  plaques  ou  de  foyers 
étendus  ;  il  peut  n’exister  qu’une  démyélinisation  de  fibres  isolées  au  sein  d’un  faisceau 
par  ailleurs  indemne.  Une  telle  dégénérescence  myélinique,  outre  le  point  de  vue  dia¬ 
gnostique,  présente  un  intérêt  certain  quant  à  la  pathogénie  de  l’affection  et  les  obser¬ 
vations  de  M.  plaident  en  faveur  d’une  dégénérescence  sous  l’influence  d’une  action 
toxique  spéciale.  L’auteur  passe  en  revue  les  différentes  hypothèses  envisagées  :  que  le 
processus  de  démyélinisation  prenne  son  origine  dans  un  trouble  du  développement  qui 
plus  tard  ne  fait  que  s’aggraver,  en  raison  des  facteurs  exogènes  ou  endogènes  venant 
surajouter  leur  action,  constitue  à  ses  yeux  l’éventualité  la  plus  vraisemblable  ;  cette 
dernière  semble  la  plus  conciliable  avec  les  données  cliniques  et  anatomo-pathologiques. 

Ce  travail  qui  n’a  encore  pu  comporter  aucune  recherche  portant  sur  la  moelle  et  le 
système  nerveux  périphérique  est  suivi  d’une  page  de  bibliographie, 

SCHAEFFER  (H.).  De  quelques  traitements  modernes  de  la  démence  précoce. 

La  Presse  médicale,  n»  30,  11  avril  1936,  p.  605-608. 

Parmi  les  traitements  modernes  utilisés  pour  traiter  la  démence  précoce,  l’hyperther- 
mie  soufrée  isolée  ou  associée  aux  injections  de  sels  d’or  a  été  la  plus  employée.  Les  résul¬ 
tats  apportés  par  les  divers  auteurs  ne  sont  pas  toujours  comparables.  Il  n’en  reste  pas 
moins  que  l’examen,  tant  des  diverses  statistiques  que  des  cas  particuliers,  ne  peut 
laisser  de  doute  sur  l’action  curatrice  de  cette  thérapeutique.  Les  guérisons,  les  amélio¬ 
rations  constatées  ne  sont  pas  une  simple  coïncidence.  Elles  dépassent  sensiblement  en 
nombre  celles  qui  s’observent  spontanément  dans  la  démence  précoce. 

Les  succès  de  la  thérapeutique  sont  fonction  de  deux  éléments  principaux,  la  préco¬ 
cité  du  traitement  et  son  application  chez  des  malades  dont  l’affection  à  début  aigu  est 
en  quelque  sorte  un  accident  imprévisible  dans  l’existence.  Mais  cette  thérapeutique 
peut  également  donner  des  succès  inespérés  dans  des  cas  plus  anciens  et  dans  les  autres 
formes  de  démence  précoce. 

La  sulfochrysothérapie  provoque  dans  l’organisme  des  réactions  locales  et  générales, 
des  réactions  physiques  et  biologiques,  qui  permettent  de  prévoir  dans  une  certaine 
mesure  les  résultats  du  traitement.  Ce  sont  ces  réactions  profondes  déterminant  un  ré¬ 
veil  des  forces  de  défense  de  l’organisme  qui,  par  un  mécanisme  complexe  restant  encore 
soumis  à  l’hypothèse,  démontrent  de  la  façon  la  plus  objective  et  la  plus  frappante 
le  succès  des  méthodes  biologiques  en  psychiatrie.  H.  M. 

TOXICOMANIES 


CHODZKO  (W.).  Un  premier  cas  de  codéinomanie  en  Pologne.  Bulleiin  mensuel 
de  l'Office  Iniernalional  d’Hygiène  publique,  t.  XXVII,  n”  12,  1935. 

Dans  cette  note  présentée  au  comité  permanent  de  l’Office  international  d’Hygiène 
publique,  l’auteur  rapporte,  dans  une  série  de  statistiques,  l’augmentation  très  marquée 
de  la  consommation  de  codéine  dans  l’Amérique  du  Nord,  la  Grande-Bretagne  et  l’Aus¬ 
tralie.  Un  grand  nombre  de  toxicomanes  ne  pouvant  se  procurer  d’autres  drogues,  pren¬ 
nent,  à  défaut,  de  la  codéine  et  chez  certains  sujets  qui  l’utilisent  en  injections  intra¬ 
veineuses,  on  a  pu  constater  les  mêmes  symptômes  de  privation  que  chez  les  morphino¬ 
manes. 

L’auteur  rapporte  l’observation  du  premier  cas  do  codéinomanie  constaté  en  Pologne 
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et  considère  que  la  codéine  ne  peut,  en  raison  de  tels  faits,  trouver  une  indication  dans  le 
traitement  de  la  morphinomanie.  H.  M. 

DUPOTJY  (Roger)  et  DELAVILLE  (Maiirice).  Le  traitement  des  toxicomanies 
par  l’émulsion  des  lipides  végétaux.  Presse  médicale,  n»  99,  13  décembre  1934, 
p.  1998-3000. 

.  Bref  résumé  du  traitement  des  toxicomanies  par  l’émulsion  de  lipides  végétaux  et 
résultats  obtenus  dans  un  service  spécialisé  pendant  une  année  de  son  application. 

La  cure  comporte  cinq  jours  de  traitement  proprement  dit  (injections  huileuses)  ; 
elle  peut  être  réduite  ou  augmentée  de  34  heures  suivant  la  gravité  des  cas.  La  conva¬ 
lescence  se  fait  rapidement  en  une  semaine,  au  cours  de  laquelle  la  reprise  de  poids  peut 
être  de  plusieurs  kilos. 

Dans  certains  cas,  les  auteurs  ont  noté  l’existence  de  crises  d’oligurie accompagnées 
d’obnubilation  intellectuelle  plus  ou  moins  accusée.  Ce  syndrome  est  tout  à  fait  diffé¬ 
rent  du  syndrome  anxieux  coléreux  et  conscient  créé  par  1  ’état  de  besoin.  Il  faut  sans 
doute  rattacher  ces  manifestations  à  une  décharge  massive  du  toxique  accumulé  dans 
l’organisme. 

Les  médications  telles  que  gardénal,  bromidia,  susceptibles  d’ajouter  leurs  effets  à 
ceux  déjà  constatés,  seront  supprimées.  Chez  les  malades  intoxiqués  de  vieille  date  et 
présentant  vraisemblablement  une  atteinte  hépatique  et  rénale,  l’usage  des  laxatifs 
et  des  diurétiques  constituera  une  thérapeutique  préparatoire  au  sevrage. 

Les  auteurs  soulignent  encore  la  facilité  avec  laquelle  les  malades  en  cure  de  désin¬ 
toxication  par  la  méthode  lente  font  des  abcès,  et  l’influence  heureuse  de  ces  derniers. 
Aussi  convient-il  d’envisager  le  moyen  d’obtenir  une  leucocytose  thérapeutique  plus 
certaine  et  plus  prolongée  que  celle  fournie  par  l’abcédation  artificielle  et  la  phlycté- 
nothérapie.  Cette  recherche  est  en  cours.  H.  M. 


HUERTAS  (F.)  et  DEL  CAIVIPILLO  (G.).  Assistance  gratuite  aux  toxicomanes 
pauvres  (Asistencia  gratuita  a  toxicomanes  pobres).  Archivas  de  Neurobiologia, 
1934,  XIV,  n»  5,  p.  795-803 

Projet  d’assistance  aux  malades  et  à  leur  famille,  destiné  à  favoriser  leur  dépistage 
et  leur  traitement  à  l’asile.  R.  Cornu. 


LUCENA  (José).  Les  fumeurs  de  haschich  à  Pernambouc  (Os  fumadores  de  ma- 
couha  em  Pernambnco).  Arquivos  da  Assislencia  a  Psicopaias  de  Pernambuco,  1934, 
n-  1,  p,  53-97. 

L’auteur  fait  non  seulement  une  analyse  psychique  de  ces  intoxiqués-hallucinés,  mais 
aussi  une  étude  somatique  complète  de  leurs  systèmes  cardio-vasculaire,  nerveux  et 
respiratoire.  R.  Cornu, 


MEERLOO  (A.  M.).  S\ir  la  toxicomanie.  Acta  Psychialrica  et  Neurologica,  vol.  X, 
fasc.  1-3,  1935,  p.  109-134. 

Intéressante  étude  dans  laquelle  l’auteur  expose  successivement  ;  les  effets  psycho¬ 
logiques  généraux  d’un  toxique,  la  manière  de  s’habituer  au  toxique,  choix  de  ce  der¬ 
nier,  la  psychologie  de  la  satisfaction  narcomane,  enfin  la  réaction  physique  contre  le 
toxique,  la  thérapeutique  et  l’abstinence. 
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U  s’en  Jégage  l’idée  que  toute  réaction  dans  ce  domaine  dépend  de  la  personnalilé 
mémo  du  sujet,  ce  qui  crée  ainsi  une  infinie  variété  de  réactions.  Mais,  d’autre  part,  pour 
autant  que  la  toxicomanie  soit  rattachée  à  l’influence  toxique  sur  les  centres  nerveux, 
elle  est  soumise  aux  lois  physiques  et  suppose  donc  ia  possibilité  d’application  de  quel¬ 
ques  règles  générales.  H.  M. 

POPESGO  (V.).  La  toxicomanie  et  la  désintoxication  rapide  par  le  Démorphène. 

T/iése.  Bucarest,  1935. 

L’auteur  rapporte  5  observations  cliniques  de  morphinomanes  internés  dans  le  ser¬ 
vice  du  Pr  Paulian,  traites  et  guéris  par  des  injections  de  Démorphène.  En  voilà  les 
conclusions  ; 

La  désintoxication  par  le  Démorphène  est  une  méthode  assez  recommandable  dans 
les  cas  de  to.xicomanie  par  divers  aicoloïdes  iiposolubles  comme  l’opium,  la  morphine, 
l’héroïne,  la  cocaïne,  etc.,  le  traitement  par  ce  produit  étant  bien  supporté  par  les  ma¬ 
lades. 

On  a  appliqué  cette  méthode  aux  cinq  cas  suivants  : 

Deux  cas  de  morphinomanie  pure  ;  deux  cas  de  morphinomanie  combinée  avec  héroï¬ 
nomanie  ;  un  cas  de  morphinomanie  combinée  avec  cocaïnomanie.  Cette  méthode  com¬ 
porte  la  suppression  brusque  et  totale  du  toxique  auquel  on  substitue  le  Démorphène 
administré  cinq  jours  de  suite  à  raison  de  cinq  injections  par  jour.  Pendant  la  cure  on  a 
employé  comme  adjuvants  : 

a)  Pour  maintenir  l’équilibre  neuro-végétatif,  l’extrait  hypophysaire  adrénaline, 
l’héphédrine  chez  les  vago  toniques,  l’ésérine,  les  sels  de  calcium  et  les  bromures  chez 
les  sympathicotoniques  ;  b)  pour  faciliter  l’élimination  des  toxiques  de  l’organisme  en 
assurant  la  fonction  normale  des  grands  èmonctoires,  des  diurétiques,  des  laxatifs  et  des 
tonicardiaques. 

A  la  suite  de  ce  traitement,  les  malades  ont  quitté  l’hôpital  dans  un  état  de  désintoxi¬ 
cation  complète.  De  ces  résultats,  on  déduit  les  avantages  de  la  méthode  ;  a)  elle 
réduit  la  durée  du  sevrage  à  4-7  jours,  selon  le  degré  d’intoxication;  h)  elle  diminue  le» 
souffrances  du  malade  en  faisant  disparaître  le  besoin  «  morphinique»;  c)  elle  élimine 
les  accidents  graves  de  la  suppression  du  toxique  ;  ci)  elle  réduit  la  convalescence  en 
stimulant  l’assimilation  par  la  lécithine  et  l’insuline.  O.  Bistriceanu. 


Le  Gérant  :  J.  CAROUJAT. 
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LE  SPASME  DE  TORSION 

Parallèle  des  tableaux  cliniques  entre  la  race  juive  et  les  autres  races 


Jules  ZADOR 


{Travail  fait  à  la  Clinique  neurologique  de  la  Salpêtrière. 

Directeur  :  Prof.  Georges  Guillain). 

Avant  de  commencer  ce  travail,  je  remercie  avec  beaucoup  de  grati¬ 
tude  M.  Guillain  de  m’avoir  proposé  d’étudier  le  spasme  de  torsion  en 
me  donnant  l’occasion  d’observer  dans  son  service  un  cas  de  cette  affec¬ 
tion.  L’analyse  de  ce  cas  comme  on  le  verra  tout  à  l’heure  confirme  l’exis¬ 
tence  d’un  type  «  pur  »  de  Ziehen-Oppenheim.  A  l’occasion  de  cette  obser¬ 
vation,  je  veux  essayer  également,  en  me  basant  sur  la  littérature,  d’étu¬ 
dier  d’une  façon  un  peu  plus  précise,  quelques  points  de  la  pathogénie  et 
de  la  symptomatologie  de  cette  affection,  comme,  par  exemple,  le  rôle  de 
la  race  d’une  part  et  la  question  des  troubles  principaux  de  l’affection 
d’autre  part. 

Pendant  les  28  ans  qui  se  sont  passés  depuis  la  première  description 
du  spasme  de  torsion  par  Schwalbe  dans  sa  thèse,  les  points  de  vue  sous 
lesquels  on  a  examiné  et  analysé  cette  affection  ont  subi  des  changements 
assez  fréquents  et  assez  importants.  Après  avoir  été  décrit  comme  trouble 
fonctionnel  par  Schwalbe  et  Ziehen,  Oppenhelm  a  établi  son  caractère 
organique.  11  l’a  considéré  comme  une  maladie  autochtone  des  juifs  polo¬ 
nais  ou  russes,  caractérisée  cliniquement  par  des  troubles  moteurs  de 
nature  extrapyramidale  :  d’une  part,  par  des  mouvements  involontaires 
très  spéciaux,  bien  différents  des  mouvements  choréiques  et  athétosiques, 
ot,  d’autre  part,  par  des  attitudes  spéciales  dans  la  station  debout  et  sur¬ 
tout  dans  la  marche,  Comme  trouble  principal,  il  considère  un  certain 
état  delà  régulation  du  tonus  musculaire  :  c’est  un  état  très  spécial  carac- 
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térisé  par  les  changements  successifs  permanents  et  très  irréguliers 
d’hyperlonie  et  d’hypotonie  dans  toutes  les  régions  de  la  musculature  du 
tronc  et  des  membres.  Il  insiste  encore  sur  la  localisation  assez  caracté¬ 
ristique  de  ces  troubles  qui  n’atteignent  pas  la  face  et  la  parole.  Il  insiste 
enfin  sur  le  fait  qu’on  ne  trouve  pas  de  signes  de  lésion  du  faisceau  pyra¬ 
midal. 

Au  cours  de  la  période  suivante,  on  a  essayé  de  montrer  que  le  spasme 
de  torsion  peut  être  observé  chez  des  membres  d’autres  races.  Au  point 
de  vue  symptomatologique  surtout,  après  les  publications  de  Thomala  et 
de  Wimmer,  on  a  essayé  d’enregistrer  le  spasme  de  torsion  dans  le  groupe 
de  dégénérescence  hépatico-lenticulaire  (maladie  de  Wilson,  pseudo-sclé¬ 
rose  de  Strumpell).  Après  les  expériences  que  nous  ont  donné  surtout 
les  épidémies  de  l’encéphalite  léthargique,  on  est  arrivé  à  considéer  enfin 
le  spasme  de  torsion  comme  un  syndrome  apparaissant  au  cours  des  di¬ 
verses  affections  extrapyramidales.  Thévenard  se  contente  encore  dans 
son  très  important  travail  d’analyser  les  mécanismes  de  ((  dystonie  d’atti¬ 
tude  »  et  il  accepte  l’existence  des  différents  types  du  spasme  de  torsion; 
Wimmer,  cependant,  dans  son  rapport  sur  le  Congrès  international  de 
la  Société  neurologique  de  Paris  en  1929,  s’exprime  d’une  manière  abso¬ 
lument  négative  en  ce  qui  concerne  l’existence  d’une  maladie  autonome, 
dite  spasme  de  torsion.  D’après  lui,  l'expérience  aurait  montré  que  le 
spasme  de  torsion  pouvait  être  seulement  considéré  comme  un  syndrome  ; 
ni  la  pathogénie  ni  la  symptomatologie  ne  pouvaient  être  considérées 
comme  appartenant  seulement  à  une  maladie  autonome,  car  les  faits  dé¬ 
crits  par  Zieheu-Oppenheim  ne  peuvent  résister  à  la  critique  basée  sur 
les  observations  des  derniers  temps. 

Le  spasme  de  torsion  semble  être  considéré  seulement  comme  un 
«  syndrome  »  qui  peut  être  lié  à  des  symptômes  pyramidaux  et  extrapy¬ 
ramidaux  très  différents.  C’est  dans  le  même  sens  que  Jacob  s’exprime 
au  Congrès  international  de  neurologie  de  Berne  ;  et  c’est  dans  ce  sens 
également  qu’ont  été  écrits  beaucoup  d’autres  travaux. 

C’est  Guillain  et  Mollaret,  qui.  en  publiant  un  cas  «  pur  »  de  type 
Ziehen-Oppenheim,  prennent  position  «  contre  cette  tendance  à  mélanger 
par  des  groupements  trop  simplistes  »  des  faits  qui  apparaissent  très 
différents  les  uns  des  autres.  11  insiste  sur  l'importance  clinique  et  pro¬ 
nostique  «de  différencier  la  sémiologie  de  ces  différents  types  de  spasme 
de  torsion  et  des  symptômes  qui  leur  sont  associés  ».  Ainsi  la  question 
du  spasme  de  torsion  a  subi  à  nouveau  un  changement  de  conception.  Ce 
point  de  vue  de  MM.  Guillain  et  Mollaret  correspond  très  bien,  d’une 
part,  avec  la  considération  du  spasme  de  torsion  comme  un  syndrome  et, 
d’autre  part,  en  distinguant  les  différentes  variétés,  elle  conserve  égale¬ 
ment  le  ((  type  »  original  de  Ziehen-Oppenheim.  Ayant  signalé  plus  haut 
les  étapes  les  plus  importantes,  je  me  contente  de  nommer  parmi  les 
nombreux  travaux  étudiant  cette  affection  les  travaux  monographiques 
de  Mendel,  de  Thévenard  et  de  Ascher,  dans  lesquels  on  retrouve  toute 
la  littérature. 
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Observation.  — Claude  Le...,  13  ans. 

Est  amené  la  première  fois  par  son  père  à  la  Salpêtrière  pour  des  mouvements  anor¬ 
maux,  dont  le  début  remonte  à  janvier  1933. 


Antécédents  : 


Familiaux  :  Père  Israélite,  Alsacien,  mère  décédée  à  35  ans  de  tuberculose  pulmo¬ 
naire,  le  malade  avait  6  mois.  Un  frère  bien  portant.  Aucun  membre  de  ia  famille  n’a 
eu  de  troubles  nerveux  ni  mentaux.  Aucune  parente  avec  des  Israélites  de  l’Europe 
centrale. 

Personnels:  Accouchement  normal  sans  forceps.  Pas  de  convulsions  dans  l’enfance  ; 
coqueluche  sérieuse  à  4  ans.  Rougeole  à  5  ans.  L’enfant  né  à  Paris  n’a  jamais  quitté  la 
France.  Il  était  bien  portant  jusqu’en  1933.  Il  est  allé  à  l’école,  il  a  joué,  il  a  marché 
normalement,  il  faisait  même  de  la  bicyclette. 


Début  :  en  janvier  1933,  sans  aucune  cause  occasionnelle,  sans  aucun  symptôme  asso¬ 
cié,  sans  signes  généraux  :  torsion  du  pied  gauche  qui  se  met  en  rotation  externe  et  abduc¬ 
tion  empêchant  la  marche,  puis  en  queiques  jours  progressivement  le  pied  se  met  en 
extension  forcée,  en  môme  temps  qu’apparaissent  des  secousses,  quifont  fléchir  la  jambe 
sur  la.cuisse.  L’enfant  est  examiné  par  un  médecin  de  Colmar,  où  il  se  trouvait.  On  pen¬ 
sait  aiors  à  des  phénomènes  hystériques, à  delà  simulation,  et  on  prescrit  un  traitement 
par  le  martinet,  qui  est  vigoureusement  appliqué. 

La  persistance  des  troubles  fait  isoier  le  malade  dans  une  clinique  de  Colmar,  mais  il 
ne  peut  supporter  cet  isolement  que  quelques  jours.  D’ailleurs,  en  3  semaines  un  mois, 
la  contracture  de  la  jambe  gauche  diminue  en  même  temps  qu’apparaissent  ie  6  février 
1933  des  mouvements  anormaux  du  pied  droit. 

Le  pied  droit  se  met  en  rotation  interne,  adduction  et  extension  de  plus  en  plus  forte; 
cette  contracture  rend  la  marche  impossible,  et  bientôt  surviennent  des  contractions 
chroniques  qui  fiéchissent  ia  jambe  droite  sur  la  cuisse. 

D’abord  soigné  à  la  campagne,  le  malade  est  hospitalisé  en  mars  1933  à  Strasbourg  dans 
le  service  du  P'  Pierre  Barré.  Après  un  traitement  électrique,  ie  malade  sort  en  mai,  lé¬ 
gèrement  amélioré  et  rentre  à  Paris  où  lui  sont  faits  des  massages.  Une  recrudescence 
des  contractures  i’oblige  à  se  faire  admettre  à  Bicêtre  (service  du  P' Aiajouanine),'  en 
février,  mars,  avril  1934.  Un  traitement  électrique  et  anti-infectieux  n’amène  aucune 
amélioration.  Il  consulte  ensuite  M.  Bidon,  à  la  Salpêtrière,  pour  la  déformation  de  son 
pied  droit,  mais  on  prescrit  d’abord  du  repos  à  ia  campagne.  C’est  pendant  ce  séjour  à 
la  campagne  vers  le  mois  de  juin  1934  qu’apparaissent  les  grands  spasmes  généralisés. 

Revenu  fin  septembre  à  Paris,  ie  maiade,  après  un  traitement  ineflicace  par  massage, 
est  adressé  à  ia  Salpêtrière  janvier  1935. 

Premier  examen  neurologique  à  la  Salpêtrière  :  11  janvier  1935. 

Position  de  repos  relative.  La  pius  favorable  est  la  position  couchée,  en  décubitus 
ventral. 

Le  corps  est  légèrement  incliné  sur  le  côté  gauche.  Le  buste  soulevé  reposant  surtout 
sur  le  coude  gauche,  l’épaule  gauche  fortement  dejetée  en  arrière.  L’épaule  droite  en 
avant  effacée. 


La  jambe  droite  fléchie,  prenant  point  d’appui  soit  sur  la  jambe  gauche,  en  demi- 
extension,  soit  sur  le  plan  du  lit. 

Dans  cette  position  seuls  persistent  quelques  mouvements  de  flexion  et  extension  du 
membre  inférieur  droit,  et  quelques  mouvements  du  pied  droit,  avec  contractions  in¬ 
volontaires  des  muscles  de  la  face  postérieure  de  la  cuisse. 

Le  pied  est  immobilisé  en  varus  équin  par  ufie  subluxation  de  l’astragale  en  avant. 

11  y  a,  en  plus,  une  contracture  permanente  du  membre  inférieur  gauche  en  extension. 
Les  orteils  sont  souvent  animés  de  mouvements  et  souvent  fixés  en  extension  {hypere.x- 
tension  du  gros  orteil). 

Position  assise  :  Le  malade  doit  alors  chercher  une  position  de  repos  qui  n’est  pas 
toujours  identique. 

Le  plus  souvent  :  buste  penché  en  avant,  tête  inclinée  sur  le  tronc,  les  bras  en  abduc- 
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lion  avec  projection  des  épaules  en  avant  et  souvent  la  main  droite  serrant  et  fixant  la 
jambe  droite  presque  constamment  animée  de  mouvements  de  flexion,  les  membres 
inférieurs  en  extension  forcée.  Au  bout  d’un  temps  variable,  de  grands  spasmes  réappa¬ 
raissent  et  obligent  le  malade  à  changer  de  position  et  à  prendre  un  point  d’appui  pour 
fixer  le  membre  inférieur  droit. 

La  position  de  décubitus  dorsal  est  une  position  de  repos  relatif,  le  malade  s’incli¬ 
nant  alors  sur  le  côté  droit. 

Dans  toutes  ces  attitudes  persistent  cependant  au  membre  inférieur  droit  des  spasmes 
localisés  tendant  à  mettre  la  jambe  en  flexion  et  adduction. 

La  déformation  du  pied  ;  déformation  fixée  par  la  subluxation  antérieure  de  l’astra¬ 
gale. 

D’autre  part,  attitude  anormale  de  la  tête  qui  semble  fixée  par  une  contraction  volon¬ 
taire  et  évite  les  mouvements  de  latéralité  et  de  flexion-extension  sur  le  tronc.  Mais  on 
ne  remarque  aucun  spasme  musculaire  au  niveau  de  la  lace,  pas  de  spasme  oculaire. 

Les  membres  supérieurs  semblent  normaux  et  leurs  contractions  fréquentes  en  exten¬ 
sion  semblent  volontaires  exécutées  en  vue  de  fixer  l’es  membres  inférieurs  dans  une 
position  de  repos.  Parfois  cependant  les  mains  présentent  une  ébauche  de  tremblement. 
On  ne  note  pas  dans  ces  positions  de  déformations  rachidiennes  notables. 

Ces  troubles  vont  s’exagérer  dans  certaines  positions  en  des  spasmes  violents  et 
amples  qui  agitent  tout  le  corps.  Les  spasmes  apparaissent  :  dans  tout  changement  de 
position,  dans  la  station  debout,  et  surtout  dans  la  marche,  ils  sont  exagérés  par  la 
fatigue. 

Marche  :  Le  malade  repose  surtout  sur  la  jambe  gauche.  Des  deux  côtés  le  pied  est  en 
extension  sur  la  jambe.  La  jambe  droite  se  fléchit  très  fortement  et  violemment  sur  le 
bassin  et  se  met  en  légère  abduction.  La  jambe  gauche  exécute  ensuite  un  mouvement 
de  même  allure  générale,  mais  moins  accentué.  Le  tronc  oscille  et  tend  à  se  mettre  en 
position  lordotique  exagérée.  La  tète  est  tendue  en  avant. 

Les  membres  supérieurs  exécutent  des  mouvements  amples  et  semblent  vouloir  com¬ 
penser  le  désordre  de  la  démarche.  Des  spasmes  violents  et  incessants  modifient  la  posi¬ 
tion  du  tronc  et  des  membres  intérieurs,  la  jambe  ne  se  met  jamais  en  extension 
complète  sur  la  cuisse. 

L’allure  générale  est  caricaturale.  D’ailleurs,  le  malade  ne  peut  faire  plus  de  trois  pas 
sans  perdre  l’équilibre  et  est  très  vite  fatigué. 

Ces  troubles  sont  améliorés  : 

Par  les  contractions  musculaires  volontaires  (serrements  des  mains,  préhension 
d’un  objet)  ; 

Par  un  elïort  d’attention  (quand  on  le  fait  compter)  ; 

Par  certaines  manœuvres  :  le  malade  serait  moins  troublé  quand  il  pousse  une  chaise 
nu  quand  il  rejette  le  buste  en  avant. 

En  résumé  : 

Au  repos  :  simple  mouvement  de  flexion  et  extension  des  membres  intérieurs  surtout 
è  droite,  sans  atteinte  des  membres  supérieurs  ou  de  la  tète. 

Dans  certaines  attitudes,  dans  la  station  debout,  la  marche,  apparaissent  des  mou¬ 
vements  spasmodiques  simples  et  violents  qui  modifient  constamment  l’allure  et  se¬ 
couent  tout  le  corps. 

Enfin  tous  les  mouvements  anormaux  disparaissent  pendant  le  sommeil. 

Forces  musculaires  :  Difficile  à  explorer,  car  la  mobilisation  et  le  simple  contact  susci¬ 
tent  souvent  des  spasmes.  Aucune  modificalion  notable  :  Mais  contracture  presque  per¬ 
manente  des  fléchisseurs  de  la  cuisse  ^roite,  et  déformation  incomplètement  réduc¬ 
tible  du  pied  droit. 

Sensibilité  :  Normale  à  tous  les  modes,  pas  de  troubles  subjectifs. 

Réflexes  :  Tendineux  un  peu  vifs  ;  cutanés  ;  normaux  ;  pas  de  troubles  trophiques, 
ni  sphinctériens. 

Signes  cérébelleux  :  .Aucun  signe  cérébelleux. 

Nerfs  crâniens  :  Légère  inégalité  pupillaire  (pupille  gauche  plusgrande),  mais  aucune 
modification  des  réflexes,  aucun  signe  d’atteinte  des  nerfs  crâniens. 
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PKijchismc  :  aucune  modification  notable  de  l’intelligence  ni  de  l’affectivité. 

Signes  généraux  :  Température  37»3.  Pouls  89. 

Aucun  signe  pathologique  pulmonaire  ni  cardiaque  ni  hépatique  clinique,  pas  d’amai¬ 
grissement. 


Examen  de  janvier  1936. 

Aliilude  spontanée  du  malade  :  On  trouve  le  malade  d’habitude  couché  sur  le  ventre. 
Le  malade  relève  la  tête  et  la  partie  supérieure  du  tronc.  Quant  aux  membres  supérieurs, 
les  bras  sont  en  abduction,  les  avant-bras  fléchis  sur  les  bras  servent  de  point  d’appui 
au  malade.  Les  cuisses  sont  en  extension,  abduction  et  légère  rotation  externe.  Les 
.jambes  sont  en  général  fortement  fléchies  sur  les  cuisses  et  se  croisent  au  niveau  de  la 
partie  moyenne.  Les  pieds  se  trouvent  en  varus  équin.  C’est  là  la  position  habituelle 
du  malade;  cependant  on  le  trouve  parfois  les  bras  étendus  le  long  du  corps  en  prona¬ 
tion  extrême,  le  dos  des  mains  appliqué  sur  le  lit  ;  à  certain  moment  il  prend  point 
d’appui  sur  un  avant-bras  fléchi  en  pronation,  la  main  venant  s’appliquer  sur  le  lit 
par  sa  face  dorsale.  Parfois,  la  cuisse  droite  se  met  en  flexion  et  abduction  de  sorte  que 
le  membre  inférieur  droit  s’applique  fléchi  sur  le  lit  parsafaceinterne.Mais  en  général  la 
position  des  membres  inférieurs  varie  beaucoup  moins  que  celle  des  membres  .supé- 

Le  malade  ne  se  couche  jamais  spontanément  sur  le  dos  ou  sur  le  cêté  droit,  à  cause 
des  spasmes  violents  qui  surviennent  alors. 

Il  se  couche  parfois  incomplètement  sur  le  côté  gauche  pour  manger,  il  peut  également 
rester  quelque  temps  couché  sur  le  côté  gauche,  si  on  le  lui  demande.  1 1  prend  alors  point 
d’appui  sur  le  coude  gauche  et  relève  la  tête.  Le  bras  droit  est  relevé  à  l’horizontale 
l'avant-bras  fléchi.  La  cuisse  gauche  est  étendue,  la  jambe  fléchie  vers  .50  à  90°.  La  cuisse 
droite  par  contre  est  en  flexion-abduction  et  rotation  externe,  la  jambe  très  fortement 
fléchie,  et  le  pied  étendu  vient  s’appliquer  sur  la  face  interne  de  la  partie  inférieure  de 
la  cuisse  au-dessus  du  genou. 

La  position  assise  et  la  position  debout  sont  impossibles. 


Mouvements  involontaires. 

Ce  qu’on  remarque  avant  tout  chez  le  malade  sont  des  contractions  involontaires  au 
niveau  des  muscles.  On  peut  distinguer,  d’une  part,  les  contractions  permanentes  au 
niveau  des  muscles  des  pieds,  d’autre  part,  les  secousses  intermittentes  plus  ou  moins 
généralisées.  Ces  mouvements  involontaires  sont  dans  la  position  de  repos,  dans  la  posi¬ 
tion  ventrale  moins  forts,  mais  ne  disparaissent  que  lors  du  sommeil.  On  les  remarque 
surtout  au  niveau  des  membres  inférieurs  du  tronc,  moins  au  niveau  des  membres  supé¬ 
rieurs  presque  jamais  au  niveau  du  cou,  jamais  au  niveau  des  muscles  de  la  face.  Ces 
niouvements  involontaires  n’ont  pas  un  caractère  choréo-athétosique.  On  peut  presque 
toujours  distinguer  une  première  contraction  plus  ample  suivie  de  plusieurs  contractions 
identiques  plus  brèves.  Ces  myoclonies  ne  sont  pas  absolument  rythmiques  parce  que 
l’intervalle  est  plus  court  entre  les  dernières  secousses.  Leur  intensité  et  leur  diffusion 
varient  très  fort  :  alors  que  dans  la  position  ventrale  on  ne  les  voit  survenir  que  dans 
1  un  ou  l’autre  groupe  musculaire  des  membres  ou  du  tronc,  elles  s’étendent  lorsqu’on 
soulève  le  malade  pour  ainsi  dire  à  tous  les  muscles  du  corps,  à  l’exception  de  la 
musculature  de  la  face,  et  prennent  en  outre  un  caractère  tonique  très  accusé. 

On  voit  survenir  un  spasme  généralisé  en  extension  et  opisthotonos,  de  sorte  que  le 
corps  du  malade  dessine  un  arc  de  cercle.  A  remarquer  que  la  position  de  la  tête  dans 
1  espace  sur  le  tronc  et  les  différentes  positions  dans  lesquelles  on  tient  ie  malade  ne 
changent  rien  à  la  forme  de  la  contracture.  Celle-ci  dure  plus  ou  moins  longtemps,  après 
quoi  elle  cède  au  niveau  de  la  tête  tout  en  persistant  dans  le  tronc  et  les  membres  infé¬ 
rieurs  ;  quelques  secondes  après  elle  cède  également  dans  les  autres  parties  du  corps 
Après  un  intervalle  de  5-10  secondes,  le  spasme  généralisé  reprend. 
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Mouvements  passifs  «  tonus  ». 

Position  ventrale  :  Hypotonie  dans  les  muscles  de  la  nuque.  Dans  les  muscles  des 
bras  hypotonie  très  accusée,  interrompue  de  temps  en  temps  par  quelques  secousses 
myocloniques.  Pas  de  réflexes  de  l’adaptation  et  de  la  fixation  (réflexe  de  posture  ?) 
Membres  inferieurs  :  Les  secousses  involontaires  (les  myoclonies)  y  sont  très  fréquen¬ 
tes.  Entre  les  myoclonies  on  trouve  une  forte  hypotonie  des  muscles  à  la  flexion  et  à 
l’extension  des  gfenoux  et  des  cuisses.  Quant  aux  pieds,  les  muscles  sont  en  contracture 
permanente.  On  arrive  à  les  remettre  dans  la  position  normale,  mais  celle-ci  ne  peut- 
être  maintenue  par  le  malade  ;  dès  qu’on  lâche  le  pied  celui-ci  reprend  la  position 
varus  équin  (surtout  marqué  à  gauche).  Les  doigts  du  pied  droit  sont  presque  toujours 
en  flexion  plantaire  forcée  tandis  que  les  doigts  du  pied  gauche  montrent  seulement 
une  légère  hypertonie  sans  position  constante  en  flexion  ou  en  extension. 


Molililé  active,  force  musculaire. 

Le  malade  n’accuse  aucune  diminution  de  force  musculaire,  mais  doit  être  empêché 
par  les  myoclonies  et  les  contractures  permanentes  dans  les  pieds,  de  développer  sa 

A  l’examen  objectif  on  trouve  au  niveau  des  muscles  du  cou  une  légère  diminution 
do  la  force  dans  tous  les  mouvements.  Dans  les  membres  supérieurs,  la  motilité  et  la  force 
sont  normales.  Au  niveau  du  tronc  et  des  membres  inferieurs,  l’examen  est  rendu  diltl- 
cile  par  suite  de  l’apparition  fréquente  des  myoclonies  qui  semblent  d’ailleurs  provo¬ 
quées  par  des  mouvements  volontaires.  Cependant,  tous  les  mouvements  du  trône, 
delà  cuisse,  et  de  la  jambe  semblent  bien  conservés  ;  quant  au  pied,  les  contractures 
permanentes  empêchant  les  mouvements,  on  ne  peut  se  faire  une  idée  exacte  de  leur 
degré  de  conservation. 

.Marche  :  à  4  pattes  est  possible.  On  ne  remarque  dans  cette  position  aucun  signe 
d’ataxie.  Le  malade  ne  dévie  ni  à  gauche  ni  à  droite,  le  rythme  delà  marche  est  normal 
et  les  myoclonies  semblent  moins  fréquentes  et  moins  intenses. 

l.e  malade  peut  même,  s’il  conserve  la  position  ventrale  (courbée),  grimper  dans  la 
baignoire. 

Il  parvient  à  se  déshabiller  seul,  et  prend  d’habitude  fi  cet  effet  une  position  accroupie, 
la  tête  fortement  en  antéflexion,  le  tronc  légèrement  incliné  en  avant.  Pour  enlever  son 
pantalon  il  prend  point  d’appui  sur  le  sol  avec  le  vertex.  le  corps  très  fortement  replié, 
il  soulève  alors  légèrement  le  genou,  glisse  le  pantalon  sous  celui-ci  ;  idem  de  l’autre  côté. 
11  s’efforce  alors  de  le  tirer  en  soulevant  et  en  repliant  le  moins  possible  la  jambe  pour 
éviter  que  les  myoclonies  augmentent. 

11  peut  également  se  laver  tout  seul.  11  prend  alors  dans  la  baignoire  certaines  positions 
bizarres  motivées  par  la  nécessité  d’empêcher  l’augmentation  des  mouvements  spasmo¬ 
diques.  C’est  ainsi  qu’il  s’appuie  toujours,  soit  avec  la  tête,  soit  alors  avec  une  autre 
partie  quelconque  du  tronc  ou  des  membres  contre  les  parois  de  la  baignoire  :  à  certain 
moment,  le  tronc  est  plus  ou  moins  tordu,  d’après  la  position  qu’il  est  obligé  de  prendre 
pour  être  sulïlsamment  soutenu  (pas  de  spasme  de  torsion). 

Le  malade  mange  seul  et  petit  également  tricoter,  pourvu  qu’il  se  mette  au  lit  en 
position  ventrale.  La  motilité  des  membres  supérieurs,  de  la  tête  et  du  tronc  semble 
à  ce  moment  bien  coordonnée  ;  dans  les  membres  inférieurs  on  voit  apparaître  une  aug¬ 
mentation  de  l’amplitude  des  myoclonies,  des  mouvements  spasmodiques.  Parfois  tout 
à  coup  la  partie  inférieure  du  tronc  et  les  membres  inférieurs  sont  jetés  vers  la  gauche, 
néanmoins,  les  membres  inférieurs  conservent  leurs  positions  réciproques.  Pendant  ce 
temps  le  malade  peut  continuer  à  travailler  ou  à  manger,  parce  que  les  mouvements 
involontaires  se  limitent  à  la  partie  inférieure  du  corps. 

Réflexes  tendineux.  ^  Membres  supérieurs  :  Tricipitaux  :  existent,  égaux.  Radiaux 
existent  des  deux  côtés,  mais  semblent  plus  vifs  à  droite.  Réflexes  de  flexion  des  doigts 
positifs  à  droite  et  à  gauche.  Membres  inférieurs  ;  Réflexes  rotuliens  existent  égaux. 
Achilléens  idem. 
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Réflexes  cuinnés  :  Abdominaux  existent  égaux.  Plantaires  :  flexion  bilatérale,  mais 
plus  nette  à  gauche. 

Sensibilité  :  Normale  à  tous  les  modes.  Pas  d’ataxie  kynéiiqiie,  quelquefois  léger  trémor 
d’intention.  Dysdiadococinésie  bilatérale,  si  on  laisse  faire  les  marionnettes  et  ouvrir 
et  fermer  le  poignet. 

Pas  de  «  Stuzreaktion  »  dans  les  bras.  Pas  de  crispations  forcées.  Pas  de  tremblements 
permanents  des  mains  au  repos. 

Nerfs  crâniens  :  Pupille  régulière,  différence  entre  droite  et  gauche  pas  sûre.  Réflexe 
pupillaire  à  la  lumière  et  à  la  convergence  normal.  Motilité  normale,  pasdenystagmus. 
Acuité  visuelle  normale,  fond  d’œil  normal.  V.  Sensibilité  de  la  facenormale.  Motilité 
masticatoire  normale.  VII.  Légère  asymétrie  de  la  face  quand  on  demande  au  malade  de 
montrer  les  dents,  le  sillon  naso-labial  marque  un  peu  moins  à  droite  qu’à  gauche,  cepen¬ 
dant  la  force  est  identique  dans  tous  les  muscles  des  2  hémifaces  (presser  les  lèvres  et 
fermer  les  yeux).  VIII.  L’audition  normale.  Hypo-excitabilité  vestibulaire  très  netteà 
la  rotation  et  à  l’épreuve  galvanique.  L’épreuve  de  la  table  basculante  montre  queles 
réactions  d’équilibre  en  position  ventrale  et  à  4  pattes  se  font  normalement,  c’est-à-dirfr 
qu’on  ne  trouve  du  moins  aucun  trouble  de  caractère  labyrinthique.  La  tête  et  le  tronc 
dévient  dans  le  sens  opposé  à  l’inclinaison;  extension  des  bras  du  côté  de  l’inclinaison  et 
flexion  du  côté  opposé  très  nette  aussi,  si  on  incline  la  table  rapidement.  IX,  X,  XI,  XII 
Motilité  de  la  langue  et  du  voile  du  palais  normale.  Déglutition  normale.  Paroles  nor* 
males. 

Psychisme.  —  Le  malade  est  intelligent  et  attentif.  Aucun  signe  de  démence.  Au  point 
de  vue  affectif,  il  se  montre  très  sensible  et  irritable.  De  plus,  une  grande  variation  de 
sentiments.  Pleure  souvent  et  pourunrien.il  s’occupe  toute  la  journée,  joue  avec  des 
enfants  et  lit  différents  livres  et  journaux.  Les  contractions  spasmodiques  montrent  une 
très  grande  variabilité  sous  l’influence  de  l’état  psychique  du  malade.  Quand  il  s’irrite 
pour  une  raison  quelconque,  les  mouvements  spasmodiques  augmentent  nettement. 

Examen  complémentaire  : 

Ponction  lombaire  (à  Strasbourg  en  mars  1933):  tension36  en  position  assise,  pas  de 
blocage.  Cellules  ;  6,1  par  mmc.  Albumine  :  0,32  %».  B.-V'.  :  négatif. 

Sang  :  5.500.000  G.  R.  500  leucocytes,  formule  leucocytaire  normale. 

Urine  :  Albumine  négatif  ;  sucre  négatif. 

Tension  artérielle  105  /60.  Pouls  90. 

Examen  oculaire  :entièrement  normal. 

Examen  labyrinthique  (fait  par  M.  Aubry)  :  9  janvier  1936  ;  Pas  de  nystagmus  spon¬ 
tané. 

Epreuve  rotatoire.  :  Hypo-excitabilité,  le  nystagmus  dure  10-12  secondes. 

Epreuve  galvanique  :  4  milli,  pas  de  nystagmus. 

Conclusion  :  Hypoexcitabilité  bilatérale  très  nette. 


Résumé. 

H  s’agit  d’un  Israélite  alsacien,  aucun  antécédent  nerveux  dans  la  famille. 

Début  de  la  maladie  en  ianvier  1933.  —  Le  malade  avait  alors  10  ans.  Le  premier 
symptôme  fut  une  torsion  du  pied  gauche,  sans  aucune  cause  occasionnelle  et  sans  aucun 
signe  associé.  Quelques  jours  plus  tard,  secousses  myocloniques  faisant  fléchir  la  jambe 
gauche. 

Efi  février  1933;  mouvements  anormaux  et  contracture  du  pied  droit.  La  marche 
devient  impossible.  Est  traité  à  Colmar  et  à  Strasbourg  sans  succès.  Aggravation  lente 
mais  progressive. 

Juin  1934  :  apparition  des  grands  spasmes  généralisés. 

Janvier  1935  ;  le  malade  est  amené  à  la  Salpêtrière. 

Examen  neurologique  :  montre  des  contractions  permanentes  des  muscles  du  pied 
et  des  mouvements  involontaires  généralisés  d’un  caractère  myoclonique.  La  face  excep¬ 
tée,  on  observe  ces  spasmes  dans  tout  le  corps  surtout  dans  les  membres  inférieurs  et  le. 
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tronc.  La  po.sition  de  repos  relatif  est  la  position  ventrale  ou  la  position  à  4  pattes.  La 
station  assise,  debout,  et  la  marche  sont  impossibles  à  cause  des  violents  spasmes, 
généralisés.  Pas  de  trouble  de  la  sensibilité.  Aucun  signe  pyramidal.  Hypotonie  dans  les 
muscles  non  contracturés.  Légère  adiadococinésie  des  mains.  Hypo-excitabilité  laby 
rinthique  par  la  rotation  et  les  épreuves  galvaniques.  Pas  de  troubles  d'équilibre  du 
type  vestibulaire  dans  les  épreuves  de  la  table  basculante.  Nerfs  crâniens  normaux,  sauf 
légère  asymétrie  de  la  partie  naso-labiale  de  la  face.  Sang:  Bordel-Wassermann  négalif- 
Urine  normale.  Pouls  normal.  Urines  normales.  Examen  général  :  négatif.  Tempéra¬ 
ture  subfébrile. 

D’après  la  symptomatologie  et  l’évolution  de  la  maladie,  il  s’agit  dans 
notre  cas  d’un  spasme  de  torsion  pur  de  type  Ziehen-Oppenheim.  Les 
antécédents  du  malade,  l’âge,  le  mode  de  début  de  l’affection  sont  carac¬ 
téristiques  ;  début  dans  un  pied  avec  contracture  et  secousses  myoclo- 
niques  sans  autres  symptômes  et  sans  aucune  eause  visible.  La  tête  et  la 
face  ne  sont  pas  atteintes  et  les  troubles  sont  le  plus  accusés  au  niveau 
des  membres  inférieurs  comme  dans  les  cas  originaux  d’Oppenheim. 
Les  troubles  rendent  impossible  la  station  debout  et  assise  et  ils  sont  le 
moins  accusés  dans  la  position  à  quatre  pattes  et  la  position  couchée  sur 
le  ventre,  positions  qui  peut  être  considérée  comme  les  positions  de  repos 
optima  du  malade.  Les  spasmes  disparaissent  également  pendant  le 
sommeil  et  s’améliorent  sous  l’influence  de  la  scopolamine.  Les  caractères 
de  mouvements  involontaires  correspondent  également  en  plusieurs  points 
à  la  description  donnée  par  Oppenheim.  On  ne  voit  aucun  mouvement 
choréique  ou  athéthosique  chez  le  malade.  Ces  mouvements  involontaires 
sont  des  spasmes  brefs,  cloniques  ;  ils  se  font  surtout  dans  le  sens  de 
l’extension.  Les  réflexes  tendineux  sont  un  peu  faibles  ;  on  ne  trouve 
aucun  signe  d’une  lésion  pyramidale,  la  sensibilité  est  intacte.  Pas  d’an¬ 
neaux  cornéens,  pas  de  lésions  hépatiques.  Il  s'agit  d’un  malade  très 
intelligent  sans  aucun  trouble  psychique,  exceptée  une  certaine  excitabi¬ 
lité  et  instabilité  affective.  Les  symptômes  cliniques  donnent  alors  tout  à 
fait  le  tableau  de  Ziehen-Oppenheim.  Il  y  a  cependant  quelques  faits 
d’observations  qui  sont  un  peu  particuliers  chez  notre  malade  qui  doi¬ 
vent  alors  être  signalés  spécialement,  bien  qu’ils  aient  été  déjà  décrits 
dans  la  littérature.  Nous  avons  constaté  : 

1°  Que  les  secousses  cloniques  sont  .simultanées  dans  les  différentes 
parties  du  corps  ; 

2°  Qu’elles  se  font  partout  dans  le  même  sens  ; 

3“  Qu’elles  produisent  des  spasmes  généralisés  en  extension  opisthoto- 
nos,  si  on  soulève  le  malade  dans  n’importe  quelle  position. 

Ce  sont  spécialement  les  observations  deWechsler  et  Brockqui  corres¬ 
pondent  entièrement  à  notre  cas  en  ce  qui  concerne  le  spasme  généralisé 
en  extension. 

Ce  qui  est  intéressant  dans  notre  cas  c’est  le  fait  que  la  position  de  la 
tête  et  du  tronc  dans  l’espace  n’a  aucune  influence  sur  la  forme  de  spasme, 
c’est-à-dire  que  les  influences  labyrinthiques  sur  la  forme  des  spasmes 
généralisés  n’est  pas  démontrable.  A  cause  de  ce  fait  et  en  partant  de 
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l’observation  que  la  tête  et  la  nuque,  surtout  dans  les  cas  de  Wechsler  et 
Brock,  ne  participent  pas  toujours  à  ces  spasmes  d’extension,  je  me  con¬ 
tente  de  les  signaler  sans  les  mettre,  quant  à  moi,  en  relation  directe  avec 
la  rigidité  décérébrée,  comme  le  font  Wechsler  et  Brock. 

En  ce  qui  concerne  les  conditions  créées  par  le  soulèvement  du  malade, 
il  faut  remarquer  qu’on  le  prive  ainsi  presque  complètement  de  ses  irri¬ 
tations  tactiles  et  proprioceptives,  qui  ont,  surtout  chez  les  malades  atteints 
d'un  trouble  extrapyramidal  de  la  régulation  du  tonus  musculaire,  une 
influence  inhibitrice  considérable  sur  les  états  hypertoniques  et  sur  les 
mouvements  involontaires. 

Les  constatations  que  nous  pouvions  faire  dans  notre  cas  prouvent,  en 
pleine  harmonie  avec  de  nombreuses  observations  de  la  littérature,  l’exis¬ 
tence  incontestable  du  spasme  de  torsion  de  type  Ziehen-Oppenheim. 
Nous  nous  sommes  posé  alors  de  nouveau  la  question  souvent  discutée 
si  vraiment  les  cas  de  spasme  de  torsion  décrits  chez  les  membres  des 
différentes  races  aryennes  correspondent  entièrement  au  syndrome  clas¬ 
sique,  c’est-à-dire  la  question  si  le  facteur  racial  joue  un  rôle  dans  la  symp¬ 
tomatologie  et  l’évolution  de  la  maladie.  On  s’est  contenté  jusqu’ici  de 
publier,  comme  réponse  à  cette  question,  des  cas  de  spasme  de  torsion 
plus  ou  moins  typiques  chez  les  membres  de  différentes  races.  Il  n’existe 
pas  encore  une  comparaison  de  tous  les  cas  de  spasme  de  torsion  obser¬ 
vés  chez  les  juifs  avec  les  cas  observés  chez  les  aryens.  Il  me  semble 
qu’un  parallèle  de  telle  sorte  pourrait  être  très  instructif,  non  seulement 
au  point  de  vue  du  rôle  de  la  race,  mais  encore  pour  l’étude  du  syndrome 
de  spasme  de  torsion  en  général. 

Pour  pouvoir  garder  une  certaine  homogénéité  des  cas,  nous  avons 
évité  ; 

1°  Tous  les  cas  symptomatiques  ; 

2“  Les  cas  comme  ceux  de  Thomala,  Wimmer,  Hall,  Jacob,  etc...  c’est-à- 
dire  les  cas  appartenant  au  groupe  des  maladies  de  dégénérescence  hé- 
patico-lenticulaire. 

Après  de  nombreuses  publications,  nous  savons  aujourd’hui  que  dans 
le  «  spasme  de  torsion  »  on  ne  trouve  ni  les  troubles  des  fonctions  hépa¬ 
tiques  ni  les  anneaux  cornéens  de  Fleischer.  D’autre  part,  l’évolution  et 
la  symptomatologie  des  cas  décrits  par  Thomala,  Wimmer,  Jacob,  etc., 
sont,  à  part  des  «  spasmes  de  torsion  »  tellement  différents,  que  l’on  ne 
peut  pas  les  considérer  comme  appartenant  à  cette  affection.  Je  signale 
encore  le  fait  publié  par  Asclier,  à  savoir  que  la  sœur  du  malade  de  Tho¬ 
mala  est  morte  d’une  cyrrhose  hépatique  sans  aucun  trouble  du  côté  du 
système  nerveux.  C’est  un  fait  de  plus  qui  prouve  que  chez  le  malade 
de  Thomala  il  s’agissait  vraiment  d’une  affection  familiale  appartenant  au 
groupe  des  dégénérescences  hépatico-lenticulaires.  Je  me  contente  alors 
de  comparer  seulement  les  cas  où  le  «  spasme  de  torsion  »  s’est  déve¬ 
loppé  sans  aucune  maladie  précédente,  ou  aucune  cause  visible.  Les  cas 
sont  pris  des  publications  écrites,  en  français,  en  anglais  et  en  allemand. 

Je  sais  que  considérer  la  symptomatologie  d’une  affection  d’après  une 
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méthode  statistique  a  une  valeur  limitée,  mais,  d’autre  part,  il  y  a  des 
questions  qui  ne  peuvent  pas  être  résolues  seulement  par  cette  méthode. 
Une  question  de  cet  ordre  serait  de  savoir  si  les  observations  prises  dans 
la  race  juive  se  montreront  plus  homogènes  et  ressembleront  plus  au 
tableau  original  de  cette  affection  que  dans  les  autres  races.  Ce  parallèle 
statistique  serait  en  outre  instructif  en  ce  qui  concerne  la  fréquence  des 
symptômes  signalés.  Pendant  qu’alors  en  général  la  base  fixe  des  compa¬ 
raisons  était,  par  exemple,  pour  Thevenard,  le  fait  de  dystonie  d’attitude, 
dans  la  comparaison  suivante  le  point  fixe  serait  un  groupement  de  ma¬ 
lades  décrit  comme  spasme  de  torsion  non  symptomatique  par  la  race  des 
malades. 

La  comparaison  se  base  sur  45  cas  pris  dans  la  race  juive  et  20  pris 
chez  les  aryens  publiés  dans  la  littérature  par  :  Schwalbe,  Ziehen,  Op- 
penheim,  Flateau  et  Sterling,  Frankel,  Bernstein,  Bregman,  Abrahamson, 
Bonhoeffer,  Boling,  Haenisch.  Climenko,  Seelert,  Patrick,  Hallock  et 
Frink,  Dercum,  Weisemberg,  Hunt,  Keschner,  Mendel,  Frauental  et  Ro- 
senbeck,  Flatter,  Ewald,  Jacob  Charlotte,  Wechsler  et  Brock,  Rosenthal, 
Beriel  et  Dévie,  Marotta  et  Navarro,  Regensburg,  Marinesco  et  Nico- 
lesco.  Lamelle,  Léri,  Liani,  Weil,  Guillain  et  Mollaret,  Schmit  et  Scholz, 
Lamelle  et  Disay,  Budde,  Austregesilo,  Galotti  et  Aluizio  Marquez, 
Beilin  et  Aseber. 

Hérédité. 

Juifs  (45  cas)  Aryens  (20  cas) 
Spasme  de  torsion  dans  la  famille  8  cas  (17,77  %)  — 


Entre  45  malades  juifs  sont  signalés  8  cas  (17,77  %)  chez  lesquels  soit 
les  sœurs,  soit  les  parents,  soit  les  oncles  étaient  atteints  de  spasme  de 
torsion  (Bernstein,  Wechsler  and  Brock,  Jacob  Charlotte,  Mankowski  et 
Czerny,  2  familles,  Regensburg,  Beilin).  Entre  20  malades  de  race  aryenne 
on  ne  trouve  aucun  cas  où  les  parents  aient  été  atteints  de  spasmes  de 
torsion  ou  d’autre  maladie  nerveuse,  excepté  un  cas  où  le  père  souffrait 
de  migraine. 

Début  de  la  maladie. 


Age 

Moins  6  ans 
6-14 
14-20 
20-x 


Juifs  (45  cas) 
1  (2,22  %) 
38  (84,44  %) 
6(13,33%) 


Aryens  (20  cas 
2  (10  %) 
12(60  %) 

5  (25  %) 
1(5  %) 


Sur  45  malades  juifs,  la  maladie  commence  chez  38  1 84,44  %)  malades 
entre  6  et  14  ans.  Chez  un  malade  on  a  signalé  le  début  dans  la  troisième 
année,  chez  trois  malades  entre  15  et  20  ans  ;  dans  aucun  cas  la  maladie  n’a 
débuté  au-dessus  de  20  ans.  Chez  trois  malades  qui  étaient  au-dessous  de 
20  ans  la  date  du  début  n’était  pas  signalée.  Dans  20  cas  de  race  aryenne, 
la  maladie  a  débuté  dans  12  cas  entre  6  et  14  ans  (60  %),  au-dessous  de 
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6  ans  dans  deux  cas  (10  %),  entre  15  et  20  ans  dans  5  cas  (25  %)  et  dans 
un  cas  dans  la  31®  année. 


Les  premiers  symptômes. 

Début  Juifs  (45  cas) 

Dans  un  membre  36  (80  %) 

Dans  deux  membres  symétriques  à  la  fois  4  (8,88  %) 
Dans  un  membre  supérieur  et  infé¬ 
rieur  à  la  fois  2  (4,44  %) 

Dans  le  tronc  1(2,2  %) 

Par  torticolis  — 

Par  des  symptômes  divers  — 


Aryens  (20  cas) 
11  (55  %) 


1  (5  %) 

4(20%) 
4(20  %) 


La  maladie  a  débuté  dans  36  cas  sur  45  malades  (80  %)  de  race  juive  au 
niveau  de  la  partie  distale  d’un  membre  ;  en  particulier,  dans  27  cas  (60  %) 
au  niveau  des  membres  inférieurs  et  dans  9  cas  (20  %)  au  niveau  d’un  bras. 
Ces  troubles  étaient  toujours  une  sorte  de  crampe,  de  spasme  qui  se  mon¬ 
trait  surtout  au  niveau  des  pieds  en  produisant  un  «  equino  varus  »  ; 
quelquefois,  mais  beaucoup  plus  rarement  ils  se  produisaient  au  niveau 
des  jambes.  Dans  les  extrémités  supérieures,  c’étaient  des  crampes  dans 
les  muscles  de  la  main  empêchant  l’écriture  ou  en  général  des  mouve¬ 
ments  plus  fins.  Dans  4  cas  (8,8  %),  on  a  signalé  que  les  deux  jambes 
étaient  atteintes  par  des  crampes,  avec  en  même  temps  comme  ré¬ 
sultat  les  troubles  de  la  marche  soit  par  «  parésie  »,  soit  par  «  mala¬ 
dresse  »  des  mouvements,  soit  par  «  adduction  prononcée  des  mem¬ 
bres  ».  Dans  deux  cas,  la  maladie  avait  débuté  à  la  fois  dans  un  des 
membres  inférieurs  et  dans  un  des  membres  supérieurs.  Dans  un  cas, 
on  a  signalé  des  crampes  dans  les  reins  et  dans  l’abdomen  suivies  par 
des  crampes  dans  le  pied  gauche.  Dans  un  seul  cas  également,  tremble¬ 
ment  de  la  main  avec  troubles  de  la  marche.  Et,  enfin,  dans  deux  cas 
tous  les  renseignements  manquent  sur  le  mode  de  début. 

En  résumé,  nous  avons  alors  chez  les  malades  juifs  un  début  absolument 
typique  dans  80  %  des  cas  et  un  début  également  typique  mais  bilatéral 
dans  7  cas  (15,55  %).  Dans  aucun  cas  on  n’a  signalé  un  début  par  torti¬ 
colis. 

Sur  20  malades  de  race  aryenne  le  début  typique  au  niveau  d’un  des 
membres  cependant  se  produit  seulement  dans  11  cas  (55  %)  ;  en  second 
lieu,  se  place  le  début  par  torticolis  (4  cas,  20  %);  dans  un  cas  on  a  observé 
un  trouble  delà  marche,  avec  lordose,  contractions  cloniques  de  la  mus¬ 
culature  du  tronc  (surtout  un  état  déjà  avancé). 

Dans  les  quatre  derniers  cas  les  symptômes  signalés  sont  ; 

1°  Maladresse,  balancement  du  corps,  fatigabilité  augmentée,  cé¬ 
phalée  ; 

2®  Faiblesse  générale  et  incontinence  d’urine  ; 

3°  La  voix  devient  monotone  ;  crampes  dans  le  bras  droit  ; 
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4°  Le  malade  marche  de  travers  à  droite  et  à  gauche  ;  douleurs  dans 
les  jambes,  la  marche  est  seulement  possible  si  l’enfant  s’appuie  le  long 
des  meubles. 

Chez  les  aryens,  nous  avons  alors  un  début  typique  dans  55  %  seule¬ 
ment,  les  autres  45  %  se  partagent  entre  torticolis  et  quelques  symptômes 
peu  caractéristiques  pour  le  tableau  des  spasmes  de  torsion. 


Evolution. 

Du  début  à  la  généralisation  plus  ou  moins  complète,  la  direction  de  la 
progression  de  cette  affection  au  point  de  vue  topographique  ainsi  que 
son  temps  d’évolution  se  montrent  très  variables  dans  la  race  juive  aussi 
bien  que  chez  les  aryens.  Il  n’existe  pas  sur  ce  point  de  différence  nette 
entre  les  deux  groupes.  On  peut  envisager  du  même  point  de  vue  l’arrêt 
ou  les  rémissions  observées. 

Les  mouvements  involontaires. 

La  comparaison  statistique  des  mouvements  involontaires  observés 
chez  les  malades  a  rencontré  beaucoup  de  difficultés.  Ces  difficultés  sont 
causées  par  la  nature  des  phénomènes  mêmes,  parce  qu'il  s’agit  de  phé¬ 
nomènes  de  nature  complexe,  qu’il  est  difficile  de  délimiter  entièrement 
dans  le  cadre  d’une  rubrique  précise.  Je  me  rends  compte  que  pour  cette 
raison  déjà  une  comparaison  de  ces  phénomènes  peut  être  sujette  à 
critique.  Je  me  suis  alors  borné  à  noter  seulement  des  facteurs  suivants  : 

a)  Mouvements  cloniques  (secousse  clonique  et  myoclonie)  ; 

t)  Tremblement  d’allure  parkinsonienne  ; 

c)  Mouvement  choréique  ; 

d)  Mouvements  athétosiques  ; 

e)  Mouvements  complexes. 

Parmi  les  mouvements  complexes  j’ai  classé  les  grands  mouvements 
spasmodiques  qui  atteignent  à  la  fois  un  grand  nombre  des  muscles  des 
différentes  parties  du  corps,  et  ont  pour  résultat  des  torsions,  des  flexions, 
des  extensions  du  tronc,  l’abduction  ou  l’adduction,  la  pronation  ou  la 
supination  des  membres.  Ces  phénomènes  doivent  être  considérés  comme 
complexes,  non  seulement  par  leur  étendue,  mais  également  par  les  dif¬ 
férents  éléments  extrapyramidaux  qu’ils  réunissent  et  qu’on  ne  peut  pas 
encore  réduire  en  éléments  plus  précis.  J’ai  noté  également  la  topographie 
des  mouvements  involontaires  aux  différentes  parties  du  corps  et  l’in¬ 
fluence  que  la  position  et  le  sommeil  exercent  sur  eux. 

Une  autre  raison  qui  rend  difficile  l’établissement  d’une  telle  statistique 
vient  du  fait  que  les  travaux  sur  lesquels  se  basent  ma  statistique  ne 
donnent  malheureusement  pas  toujours  de  renseignements  sur  tous  les 
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points.  Dans  toutes  les  statistiques  que  je  vais  faire,  je  vais  répartir  les 
renseignements  donnés  dans  le  sens  positif,  renseignements  donnés  dans 
le  sens  négatif  et  manque  de  renseignements. 


JUIFS  45  CAS. 

Renseignements  ;  M.  cloniques  :  Trembl.  Mouvem.  Mouvem.  Mouvem. 

parkins.  choréiq.  athétos.  complexes. 
+  22  (48, 88  %)  10(22,  22  %)  14  (31,  1  %)  17  (37  %)  36  (80  %) 

—  2  8  3 

Manque  de  ren¬ 
seignements  :  21  (46,66  %)35  (78,  88  %)23  (51,1  %)  25  (55,5%)9(20%). 

Le  fait  qui  frappe  en  premier  lieu  dans  cette  statistique  est,  qu’exceptés 
les  mouvements  complexes,  dans  à  peu  près  50  %  de  cas  on  ne  donne  pas 
de  renseignements  complets  au  sujet  des  mouvements  extrapyramidaux 
signalés  parSchwalbe.  Ziehen,  Oppenheim.  Le  pourcentage  est,  en  réalité, 
encore  plus  important  parce  que  les  cas  de  ces  auteurs  sont  également 
inclus  dansles45  cas.  En  outre,  on  peut  constater  que,  parmi  les  mouve¬ 
ments  signalés,  prédominent  les  mouvements  cloniques  et  les  mouvements 
athétosiques  et  que  le  tremblement  apparaît  comme  le  moins  fréquemment 
rencontré  parmi  ces  troubles.  Cependant,  les  différences  ne  sont  pas  si 
grandes  au  point  que  l’on  puisse  parler  d’une  prédominance  absolue  d’une 
sorte  de  mouvements  involontaires  sur  l'autre  et  cela  d’autant  plus  que 
l’on  a  pu  observer  la  présence  ou  l’absence  de  tous  ces  mouvements. 


Race  aryenne. 


Renseign.  Mouvem. 

cloniques 
+  6  (30  %) 


Tremblem.  Mouvem. 
parkins.  choréiq. 
6  (30  %)  6  (30  %) 


Mouvem. 
athétos. 
9  (45  %) 


Mouvem. 
complexes 
13  (65  %) 


O  14(70%)  14(70%)  14(70%)  11(55%)  7(35%) 

Dans  les  cas  de  spasme  de  torsion  décrits  dans  la  race  aryenne  le  pour¬ 
centage  où  l’on  ne  trouve  pas  des  renseignements  suEQsants  sur  les  élé 
inents  extrapyramidaux  est  encore  plus  élevé.  En  outre,  si  l’on  veut  con¬ 
clure  dans  ces  conditions  on  doit  remarquer  qu’on  rencontre  le  plus  sou¬ 
vent  les  mouvements  athétosiques  et  qu’on  signale,  à  présence  égale,  les 
mouvements  cloniques,  le  tremblement  et  les  mouvements  choréiques.  On 
pouvait  alors  déduire  en  partant  de  cette  comparaison  une  différence 
entre  les  groupes  de  race  juive  et  les  aryens,  à  savoir  que  les  mouve¬ 
ments  cloniques  sont  relativement  plus  fréquents  chez  les  juifs  (48,  88  % 
contre  30  %)  ;  les  mouvements  athétosiques,  au  contraire,  un  peu  plus 
fréquents  chez  les  aryens  (37,  5  %  de  Juifs  contre  45  %),  les  mouvements 
cloniques  restant  à  fréquence  égale  (31  %  contre  30  %)  et  le  tremblement 
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parkinsonien  nettement  plus  fréquent  dans  la  race  aryenne  (22  %  chez, 
les  Juifs  contre  30  %). 

Cependant  les  lacunes  de  ces  statistiques  causées  par  le  manque  de 
renseignements  d’un  groupe  important  par  son  nombre,  ne  permettent 
pas  d'attribuer  une  valeur  décisive  à  ces  différences.  Il  semble  alors 
qu’il  soit  impossible  de  distinguer  nettement  un  groupe  de  l’autre  par 
la  nature  et  la  fréquence  des  éléments  extrapyramidaux. 

Topographie  des  mouvements  involontaires. 

La  topographie  des  mouvements  involontaires  montre  d’une  façon  plus 
nette  la  différence  entre  les  deux  groupes.  Il  faut  remarquer  qu’au  point 
de  vue  topographie  de  l’affection,  j'ai  pris  comme  point  de  comparaison 
la  fréquence  de  l’atteinte  de  la  tête  et,  la  face  n’étant  pas  atteinte  après 
la  description  d’Oppenheim. 


Tète 

Renseignements.  Juifs  (45  cas). 


Aryens  (20  cas). 


Atteints  6  (13,3  %) 

Non  atteints  22  (48.8  %) 

Manque  de  renseignements.  17  (37,  7%) 


11  (55  %) 
2(10%) 

7  (35  %) 


Il  est  évident  que  la  tête  est  quatre  fois  plus  fréquemment  atteinte  chez 
les  Aryens.  Cette  statistique  ne  perd  pas  de  sa  valeur  à  cause  des  cas 
où  manquent  les  renseignements,  car  leur  pourcentage  est  le  même  dans 
les  deux  groupes  37,7  %  contre  35  %. 


Influence  de  la  position  et  du  sommeil. 

Renseigne-  Juifs  (45  cas).  Aryens  (20  cas), 

ments.  —  — 


position 
30  (66,6  %) 


Manque  de  ren-  15  (33,3  %) 
seignements. 


sommeil  position 

10  (22,2  %)  12,  (60  %) 

35  (77,7  %)  8  (40  %) 


sommeil 
8  (40  %) 

12  (60  %) 


D’après  cette  statistique,  il  n’existe  pas  de  différence  entre  les  deux 
groupes  au  point  de  vue  de  l’influence  de  la  position  et  du  sommeil  sur 
les  mouvements  involontaires  et  sur  la  lordose,  sur  la  cyphoscoliose  du 
tronc.  Nous  devons  ajouter  qu’une  disparition  de  la  torsion  du  tronc 
survient  très  rarement  et  il  ne  s’agit  dans  la  plupart  des  cas  que  d’une  di¬ 
minution  de  la  torsion.  Il  est  encore  plus  rare  que  des  mouvements  in¬ 
volontaires  disparaissent  tout  à  fait.  On  trouve  différentes  positions  dé¬ 
crites  comme  position  optimal,  par  exemple  les  positions  dorsale,  ven¬ 
trale,  à  4  pattes,  accroupie.  L’influence  du  sommeil  est  très  rarement 
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citée,  dans  les  2/3  des  cas  on  ne  trouve  aucune  allusion  qui  soit  faite 
à  ce  propos.  Dans  les  cas  où  nous  avons  des  renseignements,  nous 
avons  observé  la  cessation  totale  des  mouvements  involontaires  au  cours 
du  sommeil  profond  excepté  un  seul  cas  (aryen)  où  on  a  noté  la  persis¬ 
tance  de  ces  mouvements.  Cependant,  dans  très  peude  cas  la  position  du 
tronc  redevient  absolument  normale  durant  le  sommeil.  En  ce  qui  con¬ 
cerne  la  position  pendant  le  sommeil,  dans  un  cas  on  signale  que  le  ma¬ 
lade  dort  en  position  accroupie,  dans  tous  les  autres,  la  position  est 
couchée. 

En  somme,  la  comparaison  des  mouvements  involontaires  montre  seu¬ 
lement  au  point  de  vue  de  l’atteinte  de  la  tête  une  différence  nette  entre 
les  juifs  et  les  aryens.  En  ce  qui  concerne  les  éléments  extrapyramidaux, 
il  faut  noter  qm’il  est  impossible  de  constater  une  prédominance  absolue 
d’une  sorte  de  mouvements.  Les  différences  observées  dans  leur  fréquence 
sont  insuffisantes,  surtout  en  raison  du  grand  pourcentage  des  faits  non 
signalés.  Il  est  intéressant  de  voir  que  les  faits  sur  lesquels  on  trouve 
les  renseignements  le  plus  souvent  sont  ; 

P  Les  mouvements  complexes  (80  %  juifs,  60  %  aryens)  ; 

2°  L’influence  de  la  position  (66  %  juifs,  60%  aryens)  ; 

3°  L’atteinte  de  la  tête  (62,1  %  juifs,  65  %  aryens). 

Ce  sont  là,  semble-t-il,  les  facteurs  auxquels  on  a  attribué  le  plus  d’im¬ 
portance. 

La  motilité  active. 

La  station  debout  et  ta  marche. 


L'appréciation  de  la  motilité  active  chez  les  sujets  atteints  du  spasme 
de  torsion  est  rendue  difficile  en  premier  lieu  par  la  difficulté  de  décider 
s’il  s’agit  d’une  vraie  parésie,  s’il  s’agit  seulement  de  l’impossibilité  où 
se  trouve  le  malade  d’effectuer  un  mouvement  par  suite  de  contracture 
passagère  par  spasme  mobile.  C’est  incontestable  que  parmi  les  cas  sans 
troubles  de  la  motilité  active  et  les  cas  atteints  de  contractures  constantes, 
il  y  a  des  variétés  et  des  nuances  dans  l’atteinte  de  la  force  musculaire 
qu’il  est  impossible  de  limiter  dans  le  cadre  d’une  statistique.  Il  est  cer¬ 
tain,  d’autre  part,  qu'on  rencontre  également  des  cas  où  la  parésie  appa¬ 
rente  ne  semble  pas  être  liée  à  la  présence  d’une  contracture.  Une  compa¬ 
raison  des  chiffres  seraient  alors  sans  valeur  même  dans  le  cas  où  il  y 
aurait  une  différence  nette  entre  les  deux  groupes.  Mais,  comme  on  le 
verra  plus  bas,  les  renseignements  tirés  des  publications  ne  montrent  pas 
de  différence  sur  ce  point. 

Motilité  active. 


Renseignements. 


(Juifs  45  cas). 


Aryens  (20  cas). 


Intacts  13  (28,8  %) 

-Atteints  15  (33,3 

Manque  de  renseignements  17  (37,7  %) 


3  (15  %) 
7  (35  %) 
10  (50  %) 
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On  a  suivi  plus  attentivement  l'attitude  dans  la  station  debout.  Je  me 
suis  contenté  de  tirer  des  publications,  à  ce  point  de  vue  seulement,  la 
constatation  d’une  lordose  où  d’une  cyphoscoliose  dans  la  station  debout  ; 
en  outre,  je  me  suis  encore  intéressé  seulement  à  l’instabilité  observée 
dans  la  station  debout  par  plusieurs  auteurs.  11  faut  dire  auparavant  qu’il 
existe  seulement  un  cas  (aryen)  où  l’on  ait  signalé  spécialement  le 
manque  de  lordose  et  de  torsion  du  tronc  dans  la  station  debout. 


Station  debout. 

Renseignements.  Juifs, 45  cas. 


Aryens,  20  cas. 


Lordose  cyphoscoliose  27  (60  %)  13  (65  %) 

Position  normale  0  1 

Station  debout  impossible  4  (8,8  %)  2  (10  %) 

Instabilité  8  2 

Manque  de  renseignements  14  (31  %)  4  (20  %) 


Troubles  de  la  marche. 

Les  troubles  le  plus  attentivement  suivis  sont  ceux  de  la  marche  ;  il 
n’y  a  naturellement  aucun  cas  où  l’on  parlerait  d’une  attitude  normale. 
Une  comparaison  qualitative  des  troubles  aussi  complexes  que  ceux  de 
la  marche  ne  peut  pas  être  effectuée  d’après  les  observations  de  la 
littérature.  Les  descriptions  faites  par  les  différents  auteurs  étant  très 
variables  en  étendue  et  en  exactitude,  elles  ne  peuvent  donner  de  maté¬ 
riaux  assez  homogènes  pour  une  telle  étude.  Je  me  suis  contenté  dans 
le  cadre  de  ce  travail  de  noter  seulement  ; 

1°  Que  dans  presque  tous  les  cas  on  a  noté  un  trouble  plus  ou  moins 
caractéristique,  excepté  quatre  cas  pris  dans  la  race  juive  et  un  cas 
aryen,  chez  lesquels  la  marche  était  devenue  tout  à  fait  impossible. 

2°  Que  dans  la  race  juive  dans  4  cas  (8,8  %)  chez  les  Aryens  dans 
3  cas  (15  %)  manque  de  renseignements  sur  la  marche. 

En  résumé,  il  faut  constater  que  la  comparaison  de  la  motilité  active 
de  l’attitude  en  station  debout  et  des  troubles  de  la  marche  n’est  donc 
d’aucun  point  d’appui  pour  une  distinction  entre  les  deux  groupes. 


Motilité  passive. 

Tonus  musculaire. 

La  même  raison  qui  a  rendu  difiGcile  la  considération  de  la  motilité 
active  intervient  également  au  cours  de  la  considération  de  la  motilité 
passive.  Les  renseignements  donnés  par  les  descriptions  sont  rendus 
inaptes  à  toute  considération  statistique  par  les  différents  faits  :  on  ren¬ 
contre  dans  un  même  cas  des  hypotonies,  des  hypertonies,  en  diffé¬ 
rentes  parties  du  corps  et  souvent  dans  le  même  territoire  selon  que  les 
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spasmes  sont  présents  ou  absents  (spasme  mobile),  Si  j’ajoute  qu’en  plus 
des  contractures  constantes  et  dans  quelques  cas  d’atteinte  des  faisceaux 
pyramidaux,  l’hypertonie  pyramidale  et  enfin  dans  les  cas  avec  tremble¬ 
ment  d’allure  parkinsonienne  l’bypertonie  extrapyramidale  peuvent 
intervenir  en  même  temps,  on  pourra  comprendre  l’impossibilité  d’uti¬ 
liser  les  renseignements  comme  une  base  sufiisante  pour  une  considéra¬ 
tion  comparative  statistique. 


Etat  trophique  de  la  musculature. 


Renseignements. 


Juifs,  45  cas. 


Aryens,  20  cas. 


Normal  17  (37,5  %)  5  (25  %) 

Atrophie  4  (8,  8  %)  4  (20  %) 

Manque  de  renseignements  24(53,3  %)  11(55%) 

Les  chiffres  ne  donnent  aucune  différence  importante  entre  les  deux 
groupes,  excepté  le  fait  que  chez  les  aryens  l’atrophie  musculaire  semble 
être  un  peu  plus  fréquente.  Mais  si  on  admet  dans  la  moitié  des  cas 

qu'on  ne  trouve  aucune  allusion  à  l’état  de  la  musculature,  on  ne  peut 

pas  concéder  à  cette  différence  une  grande  importance. 


Réactions  électriques. 


Renseignements.  Juifs,  45cas. 


Normal 

Réaction  myotonique 
Manque  de  renseignements 


22  (48,8  %) 
1  (2,2  %) 
22  (48,8  %) 


Aryens,  20  cas. 

5  (25  %) 

1  (1.5  %) 

14  (70  %) 


Les  réactions  électriques  se  comportent  à  égalité  dans  le  même  groupe. 
On  les  a  trouvées  en  général  normales  et  exceptionnellement  patholo¬ 
giques,  dans  un  cas  par  groupe. 


Réflexes  tendineux. 


Renseignements.  Juifs,  45  cas. 

Exagérés  4  (8,8  %) 

Normaux  8  (17,  7  %) 

Faibles  28  (62,2  %) 

Abolis  — 

Manque  de  renseignements  5  (11,1  %) 


Aryens,  20  cas. 

8  (40  %) 

8  (40  %) 

1  (5  %) 

3  (15  %) 


Il  est  incontestable  que  l’exagération  des  réflexes  est  plus  fréquente 
chez  les  malades  aryens  (40%)  que  chez  les  juifs  (8,8%).  On  pourrait  éga¬ 
lement  considérer  dans  le  même  sens  la  différence  dans  la  fréquence 
d’affaiblissement  des  réflexes  (62,  2  %  chez  les  juifs  contre  5  %  chez  les 
aryens).  La  différence  demeure  également  si  l'on  additionne  les  résultats 
des  réflexes  normaux  et  affaiblis  en  concédant  qu’une  distinction  entre 
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un  réflexe  faible  et  un  réflexe  normal  peut  être  souvent  difficile.  Cette 
statistique  gagne  en  valeur  par  le  fait  que  les  renseignements  manquent 
seulement  dans  11  à  15  %  des  cas  et  également  par  la  statistique  sui¬ 
vante  qui  montrera  les  relations  des  signes  pyramidaux. 


Signes  pyramidaux. 


Renseignements. 


Juifs,  45  cas. 


Aryens,  20  cas. 


Réflexes  plantaires 
en  extension 
Extension  du  gros  orteil 
probable 

Réflexes  plantaires  en  flexion 
Manque  de  renseignements 


2  (4,4  %) 

5  (13,33  %) 
25  (55,5  %) 
13  (28,8  %) 


3  (15  %) 

3  (15  %) 
11  (55  %) 
3  (15  %) 


Les  signes  pyramidaux  correspondent  alors  aux  résultats  précédents  ; 
ils  sont,  comme  l’exagération  des  réflexes  tendineux  plus  fréquents  chez 
les  aryens  (15  %)  que  chez  les  juifs  (4  %). 


Coordination,  ataxie  kinétique  et  statique. 


Signes  cérébelleux. 
Epreuves  du  doigt  sur  le  nez. 


Renseignements. 

Juifs,  45  cas. 

Aryens,  20  cas. 

Atteints 

3  (6,6  %) 

2  (10  %) 

Normaux 

12  (26,6  %) 

3 (15  %) 

Manque  de  renseignements 

20  (66,6  %) 

15  (75  %) 

Epreuves  du  talon  sur  le  genou. 

Renseignements. 

Juifs,  45  cas. 

Aryens,  20  cas. 

Atteints 

0 

0 

Normaux 

11  (24,4  %) 

3  (15  %) 

Manque  de  renseignements 

34  (75.5  %) 

17  (85  %) 

Ataxie  statique  dans  la  station  debout. 

Renseignements. 

Juifs,  45  cas. 

Aryens,  20  cas. 

Normaux 

11  (24,4  %) 

3  (15  %) 

Atteints 

2(4,4  %) 

3  (15  %/ 

Manque  de  renseignements 

31  (68,8  %) 

14  (70  %) 
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Renseignements. 

Dysmétrie. 

Juifs,  45  cas. 

Aryens,  20  cai 

— 

10  (22,22  %) 

2  (10  %) 

Manque  de  renseignements 

35  (77,7  %) 

18  (90  %) 

Les  épreuves  usuelles  de  l’examen  clinique  pour  l’épreuve  de  l’ataxie 
kynétique  et  statique,  également  pour  l’épreuve  de  la  dysdiadococynésie 
et  de  la  dysmétrie  étaient  très  rarement  signalées  dans  les  descriptions. 
Ce  fait  s’explique  vraisemblablement,  d’une  part,  par  l’impossibilité  totale 
où  pouvaient  se  trouver  les  sujets  pour  effectuer  ces  épreuves  à  cause 
des  spasmes  mobiles  et  des  contractures  constantes  ;  d’autre  part,  par 
l’impossibilité  où  on  se  trouvait  pour  juger  les  résultats  de  ces  épreuves 
en  présence  des  troubles  extrapyramidaux  signalés  plus  haut, 


Renseignements. 

Syncinésies. 

Juifs,  45  cas. 

Aryens,  20  ca; 

+ 

7  (15.55  %) 

2  (10  %) 

— 

1  (2.2  %) 

2  (10  %) 

Manque  de  renseignements 

37  (82,22  %) 

16  (80  %) 

Les  chiffres  tirés  des  descriptions  des  cas  montrent  qu’on  a  fait  très 
peu  attention  jusqu’ici  à  la  présence  ou  à  l’absence  des  syncynésies.  Il 
faut  admettre  que  les  rares  descriptions  données  sont  également  assez 
concises  et  ne  permettent  pas  de  découvrir  un  caractère  commun  dans 
les  cas  appartenant  à  un  des  deux  groupes. 


Nerfs  crâniens. 

Renseignements.  Juifs,  45cas. 


Aryens,  20  cas 


Atteints 

Normaux 

Manque  de  renseignements 


3  (6.6  %) 
35  (77,7  %) 

7  (15.55  %) 


5  (25  %) 

7  (35  %) 

8  (40  %) 


Les  chiffres  montrent  très  nettement  que  les  nerfs  crâniens  sont  plus 
fréquemment  atteints  chez  les  malades  aryens  (25  %)  que  chez  les  juifs 
(6,6  %).  Ces  différences  gagnent  en  valeur  si  l’on  admet  :  1°  que  le 
pourcentage  des  cas  où  manquent  les  renseignements  est  plus  grand 
chez  les  aryens  (40  %)  que  chez  les  juifs  (15,55  %)  ;  2'’  que  dans  le 
trois  cas  juifs  il  s’agit  d’un  nystagmus  horizontal  peu  accentué,  alors  que 
les  lésions  chez  les  aryens  sont  en  général  étendues  à  plusieurs  nerfs  et 
sont  plus  importantes. 
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Parole. 

Renseignements.  Juifs,  45  cas. 


Aryens,  20  cas. 


Atteints 

Normaux 

Manque  de  renseignements 


7  (15.55  %) 
28  (62,2  %) 
10  (22.2  %) 


2  (10  %) 
2  (10%) 
16  (89  %) 


La  discordance  des  chiffres  concernant  les  nerfs  crâniens  et  ceux  de 
la  parole  s’expliquent  par  la  nature  des  troubles  de  la  parole  chez  les 
malades  juifs.  Dans  un  cas,  on  a  noté  seulement  un  trouble  de  la  parole 
de  nature  bulbaire,  dans  tous  les  autres  cas  on  a  caractérisé  les  troubles 
de  la  parole  comme  «  explosive  spasmodique  »  dans  un  cas  provoqué 
par  des  mouvements  involontaires  au  niveau  de  la  face  et  au  niveau  de 
la  langue  de  nature  athétosique,  comme  bégayante,  etc...  Il  s’agit  alors 
chez  ces  malades  de  troubles  protubérantiels  et  extrapyramidaux  de  la 
parole.  Il  faut  encore  admettre  que  le  pourcentage  dans  lequel  il 
manque  des  renseignements  est  beaucoup  plus  grand  chez  les  aryens 
80  %  que  chez  les  juifs  22,22  %. 


Sensibilité. 

Renseignements.  Juifs,  45  cas. 


Atteints 

Normaux 

Manque  de  renseignements 


1  (2,2  %) 
36  (80  %) 

8  (17,7  %) 


Aryens,  20  cas. 


12  (60  %] 
8  (40  %) 


On  n’avait  pas  trouvé  alors  de  troubles  de  la  sensibilité  chez  les  ma¬ 
lades.  Je  n’ai  pas  pris  en  considération  des  paresthésies  signalées  dans 
quelques  cas. 


Elai  psychique. 

Renseignements.  Juifs,  45  cas. 


Atteints 

Normaux 

Manque  de  renseignements 


1  (2,2  %) 
36  (80  %) 
10  (17,7%) 


Aryens,  20  cas. 


12  (60  %) 
8  (40  %) 


En  analysant  les  renseignements  fournis  sur  les  états  psychiques  des 
malades  j’ai  négligé  les  légers  changements  de  caractère,  les  états  réactifs 
de  dépression  légère  ou  l’augmentation  d’excitabilité  des  malades.  Ces 
altérations  peuvent  être  considérées  comme  des  réactions  psychiques 
compréhensibles,  provoquées  par  la  souffrance  due  aux  spasmes  souvent 
douloureux. 

Le  seul  cas  où  j’ai  trouvé  un  trouble  sérieux  (mais  pas  dans  le  sens 
de  démence)  est  le  cas  de  Marinesco  et  Nicolesco,  cas  où  le  malade 
montre  une  agitation  intense,  au  début,  ressemblant  d’après  des  auteurs 
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à  une  grande  hystérie.  Chez  cette  malade  une  fièvre  assez  élevée  s’est 
rapidement  développée  à  cause  d’escarres  de  décubitus  infectées  ;  la 
malade  est  morte  sept  mois  après  le  début  de  sa  maladie. 


Etat  général. 

Je  peux  me  passer  d’envisager  dans  les  détails  les  résultats  des  exa¬ 
mens  des  organes  intérieurs.  Je  me  contente  de  signaler  qu’on  n’avait 
pas  trouvé  de  troubles  hépatiques  et  d’anneaux  cornéens  de  Flescher, 
dans  les  cas  où  l’on  fait  allusion  à  ces  symptômes.  Il  n'est  plus  douteux 
ensuite  que  le  spasme  de  torsion  ne  puisse  plus  être  considéré  comme 
appartenant  au  groupe  des  dégénérescences  hépatico-lenticulaires. 


Résumé  des  p.arallèles  des  tableaux  cliniques. 

En  résumé,  la  comparaison  des  descriptions  cliniques  chez  les  45  cas 
pris  dans  la  race  juive  et  des  vingt  cas  pris  chez  les  aryens  décrits 
comme  spasme  de  torsion  non  symptomatique  a  montré  les  faits  sui¬ 
vants  : 

1°  Hérédité  de  l’affection  dans  17,7  %  chez  les  juifs,  aucune  hérédité 
chez  les  aryens. 

2°  L’âge  des  malades  au  début  correspond  chez  les  juifs  beaucoup  plus 
aux  dates  signalées  dans  les  descriptions  originales  (84,4  %)  que  chez 
les  aryens  (60  %)  ;  on  trouve  chez  les  malades  aryens  une  tendance 
vers  un  début  retardé  (un  cas  avait  débuté  dans  la  31®  année). 

3“  Début  typique  du  point  de  vue  topographique  dans  un  (80  %)  ou 
deux  membres  (15,5  %);  en  somme,  dans  95,5  %  des  cas  juifs,  pour  55  % 
des  cas  chez  les  aryens.  Début  atypique  par  torticolis  et  troubles  divers 
chez  les  aryens  dans  45  %  des  cas. 

4"  L’évolution  topographique  et  la  vitesse  de  l’évolution  de  l’affection 
sont  dans  les  deux  groupes  également  variables  et  ne  donnent  aucune 
possibilité  de  distinction. 

5®  Les  mouvements  involontaires  sont  dans  les  deux  groupes  à  peu 
près  égaux  soit  d’après  leur  qualité,  soit  d’après  la  fréquence  des  diffé¬ 
rents  mouvements. 

6»  La  tête  des  malades  est  atteinte  de  cette  affection  chez  les  juifs  seu¬ 
lement  dans  13,  3  %  pour  55  %  des  cas  chez  les  aryens.  Une  atypicité 
dans  l’étendue  topographique  du  procès  se  montre  alors  chez  les  aryens 
dans  plus  de  la  moitié  des  cas. 

7°  Les  nerfs  crâniens  sont  également  plus  fréquemment  atteints  chez 
les  aryens  (25  %)  que  chez  les  juifs  (6,6  %)  et  ce  qui  correspond  très 
bien  à  l’observation  précédente  sur  l’évolution  topographique  de  l’affec¬ 
tion. 

8“  Les  troubles  de  la  parole  sont  assez  rares  mais  un  peu  plus  fré¬ 
quents  chez  les  juifs  (15,5%)  que  chez  les  aryens  (10%),  Ces  troubles  ne 
sont  pas  en  général,  bulbaires,  mais  plutôt  protubérantiels  ou  extrapyra- 
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tnidaux  et  ils  représentent  en  principe  pour  la  parole  une  manifestation 
des  mêmes  troubles  extrapyramidaux  qui  causent  les  spasmes  et  les  mou¬ 
vements  involontaires  dans  les  autres  parties  du  corps. 

9“  L’attitude  dans  la  position  debout,  dans  la  position  oplima  et  pen¬ 
dant  le  sommeil  ne  permet  également  pas  de  distinguer  les  deux  groupes. 
Le  tonus,  la  motilité  active  et  la  marche  ne  permettent  pas  aussi  une 
conclusion  précise  dans  ce  sens. 

L’atteinte  des  faisceaux  pyramidaux  démontrée  cliniquement  par 
les  réflexes  tendineux  exagérés  (40  %)etpar  un  réflexe  plantaire  en  exten¬ 
sion  (15  %)  semble  chez  les  malades  aryens  plus  fréquente,  que  chez  les 
juifs.  (Réflexes  tendineux  exagérés  8,  8  %,  réflexe  plantaire  en  exten¬ 
sion  4,4  %.) 

En  somme,  le  parallèle  des  tableaux  cliniques  a  montré  que  la  différence 
entre  les  deux  groupes  existe  plutôt  dans  les  antécédents  et  l’âge,  l’en¬ 
droit  topographique  du  début  et  l’étendue  de  l’affection  (tête,  nerfs  crâ¬ 
niens,  faisceaux  pyramidaux)  que  dans  la  différence  des  caractères  des 
mouvements  involontaires  et  les  attitudes  des  malades.  Il  semble  alors 
que  chez  les  juifs  l’homogénéité,  en  ce  qui  concerne  les  points  signalés 
plus  haut  est  plus  accentuée  que  chez  les  aryens.  Nous  voyons  dans  ces 
faits  une  confirmation  de  la  conception  originale  d’Oppenheim  sur  la 
nature  de  l’afl'ection  ;  en  tout  cas,  une  confirmation  de  l’existence  d’un 
type  pur  entre  les  différents  types  de  spasmes  de  torsion.  Mais,  comme 
nous  l’avons  montré,  ce  type  pur  est  plutôt  caractérisé  par  certains  fac¬ 
teurs  dans  les  antécédents  et  certains  facteurs  de  développement  et  de 
la  topographie  de  l’affection  que  par  la  symptomatologie  extrapyrami- 
daie. 

Pour  me  faire  comprendre,  je  dois  faire  remarquer  que  les  résultats  et 
les  réflexions  qui  précèdent  se  rapportent  seulement  aux  spasmes  de 
torsion  non  symptomatiques.  Les  différences  entre  la  symptomatologie  des 
spasmes  de  torsion  traités  plus  haut  et  les  groupes  symptomatiques, 
comme  par  exemple  les  spasmes  de  torsion  à  la  base  d’une  encéphalite 
léthargique  ou  une  encéphalite  d’autre  sorte  et  également  comme,  par 
exemple,  un  spasme  de  torsion  superposé  à  une  dégénérescence  hépatico- 
lenticulaire,  ces  différences  sont  bien  nettes.  On  les  distingue  très  facile¬ 
ment  par  les  symptômes  accessoires.  Je  rappelle  sur  ce  point  le  travail 
de  MM.  Guillain  et  Mollaret  qui  ont  essayé  de  grouper  ces  différents 
types.  Ils  supposent  une  localisation  plutôt  mésocéphalitique  dans  les 
cas  postencéplialitiques,  une  localisation  plutôt  hypothalamique  dans  les 
cas  rappelant  par  leurs  mouvements  les  malades  atteints  d’un  hémibal¬ 
lisme  et  enfin  une  coaffection  des  noyaux  lenticulaires  chez  les  groupes 
atteints  d’une  dégénérescence  hépatico  lenticulaire. 

MÉCANISME  PATHOPHYSIOLOGIQUE, 

Troubles  primaires. 

En  ce  qui  concerne  le  mécanisme  pathophysiologique  du  spasme  de 
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torsion.  les  résultats  signalés  plus  haut  permettent  les  remarques  sui¬ 
vantes  ; 

Le  spasme  mobile  d’Oppenheim  peut  être  également  constaté  chez 
les  malades  atteints  d’athétose,  de  chorée  d’Huntington,  et  dans  quelques 
cas  de  pseudo-sclérose.  On  ne  peut  pas  le  considérer  alors  comme 
trouble  essentiel  ou  primaire  du  spasme  de  torsion  pouvant  expliquer 
l'ensemble  et  l’origine  de  la  symptomatologie  extrapyramidal  de  cette 
affection. 

Pour  la  même  raison,  le  phénomène  paradoxal  d’Hunter  est  égale¬ 
ment  seulement  un  signe  caractéristique  des  troubles  de  la  régulation 
motrice  dans  un  certain  nombre  d’affections  extrapyramidales,  surtout 
du  spasme  de  torsion  de  l’athétose  et  de  certains  cas  de  pseudosclérose. 
Il  ne  peut  donc  être  également  considéré  comme  un  trouble  primaire 
dans  le  spasme  de  torsion. 

Aucun  des  mouvements  involontaires  signalés  dans  le  spasme  de  tor¬ 
sion  n’a  pu  être  retrouvé  dans  tous  les  cas  de  cette  affection.il  résulte 
de  cette  constatation  qu’aucun  d’eux  ne  peut  être  considéré  comme  un  fac¬ 
teur  primaire  suffisant  pour  expliquer  par  lui-même  les  troubles  de  régu¬ 
lation  motrice. 

La  localisation  des  mouvements  involontaires  surtout  au  niveau  du 
tronc  et  de  la  racine  des  membres  semble  être  beaucoup  plus  importante 
que  leur  nature.  Cette  localisation  peut  être  considérée,  en  règle  générale, 
après  un  certain  degré  d’évolution.  L’atteinte  du  tronc  a  pour  résultat 
des  troubles  de  la  posture  en  station  debout  et  des  troubles  de  la  marche, 
connus  dès  la  première  description  de  la  maladie  et  que  Thévenard  avait 
spécialement  analysé. 

Nous  savons  aujourd’hui  que  ces  «  dystonies  d’attitude  »  ne  sont  pas 
particulièrement  caractéristiques  du  «  spasme  de  torsion  »  et  qu’on  les 
retrouve  dans  les  différentes  affections  extrapyramidales.  D’autre  part,  il 
est  incontestable  que  les  manifestations  cliniques  de  «  dystonies  d’atti¬ 
tude  »  chez  un  parkinsonien,  chez  un  malade  atteint  d’athétose  ou  de 
spasme  de  torsion  avec  prédominance  des  secousses  cloniques  sont  quand 
même  différentes.  Ce  n’est  pas  le  degré  ou  la  direction  des  torsions  qui 
différencie  en  premier  lieu  ces  manifestations.  Dans  tous  les  groupes  on 
pourra  constater  des  lordoses  aussi  bien  que  des  cyphoses  et  des  sco¬ 
lioses.  Mais  pendant  que  ces  «  dystonies  «  chez  le  parkinsonien,  causées 
entre  autres  par  l’exagération  asymétrique  des  réflexes  de  posture  auront 
un  caractère  stable,  les  «  dystonies  »  chez  l’athétosique  seront  plus  va¬ 
riées  et  surtout  les  torsions  plus  intenses  ;  et,  enfin,  les  dystonies  dans 
les  spasmes  de  torsion,  avec  prédominance  des  secousses  cloniques  mon¬ 
treront  une  variabilité  etuneinstabilité  considérables  qui  ontdonnéjourpar 
exemple,  à  des  expressions#  bizarres  »,«  grotesques  »  ou  des  descriptions 
comme  celle  de  Guillain  et  Mollaret.  :  «  Le  tronc  oscille,  s’incline  par¬ 
tout,  il  y  a  flexion  associée  du  tronc  et  du  membre  inférieur  »,  «  les 
membres  supérieurs  et  la  tête  participent  à  cette  gesticulation  inces¬ 
sante  »  «  les  aspects  réalisés  dans  ces  conditions  participent  des  sil- 
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houettes  empruntées  à  la  fois  aux  danses  de  baladins  et  aux  scènes  des 
ballets  russes  d. 

Ces  différences  dans  les  manifestations  de  la  dystonie  d’attitude  peu¬ 
vent  s’expliquer  seulement  en  supposant  que  ces  divers  mouvements 
involontaires  jouent  un  rôle  direct  en  troublant  toujours  d’une  manière 
différente  le  mécanisme  des  attitudes  normales.  Ainsi  on  pourrait  com¬ 
prendre  également  que  dans  les  cas  où  on  trouve  seulement  les  secousses 
bilatérales  et  symétriques  avec  prédominance  dans  les  extenseurs,  il 
résulte,  comme  dans  mon  cas  et  dans  ceux  de  Wecbsler  et  Brock  et  de 
Fœrster,  des  spasmes  généralisés  en  extension  sans  torsion  du  tronc.  On 
pourrait  comprendre  ainsi  le  fait  [signalé  dans  presque  tous  les  cas  de  la 
littérature,  à  savoir  que  les  dystonies  diminuent  seulement  mais  ne 
cessent  pas  complètement  dans  la  position  optima,  c’est-à-dire  en  posi¬ 
tion  couchée  ou  à  quatre  pattes,  etc... 

Il  y  a  des  théories  (Foerster,  Kroll)  d’après  lesquelles  le  spasme  de 
torsion  est  simplement  une  athétose  avec  atteinte  prédominante  du  tronc  ; 
il  faudrait  admettre  que,  non  seulement,  les  troubles  athétosiques,  mais 
encore  les  autres  phénomènes  comme  les  mouvements  choréiques  ou  les 
secousses  cloniques  peuvent  provoquer  ce  syndrome  ayant  une  localisa¬ 
tion  semblable. 

Les  troubles  qui  n’appartiennent  pas  à  ce  syndrome  extrapyramidal 
ne  sont  pas  moins  significatifs  par  leur  absence  de  l’atteinte  des  faisceaux 
pyramidaux  que  les  troubles  traités  plus  haut  :  ces  troubles  sont  par 
exemple  la  rigidité  extrapyramidale,  l’atteinte  de  la  face  par  les  mouve¬ 
ments  involontaires,  l’atteinte  des  nerfs  crâniens,  troubles  qu’on  ne 
rencontre  pas,  en  général,  chez  les  malades  atteints  de  spasme  de  tor¬ 
sion,  comme  également  des  troubles  hépatiques  et  anneaux  cornéens  de 
Fleischer. 

En  ce  qui  concerne  l’anatomie  pathologique  du  spasme  de  torsion  pur, 
je  me  contente  de  signaler  que  notre  connaissance  de  ce  sujet  est  encore 
‘rès  peu  évoluée.  Les  cas  de  Thomala,  Wimmer,  Hall  Jacob,  Crouzon  et 
de  Guillain,  Mollaret,  Bertrand  sont  tous  des  cas  symptomatiques.  Dans 
le  premier  cas  examiné  de  Ziehen,  on  n’a  rien  trouvé.  Nous  connaissons 
seulement  deux  cas,  le  cas  de  Marinesco  et  Nicolesco  et  le  cas  de  Schmitt 
et  Scholz  (aryen)  qui  peuvent  être  considérés  comme  y  appartenant.  On 
signale  en  ces  deux  cas  les  lésions  assez  diffuses  mais  les  plus  accentuées 
au  niveau  des  ganglions  extrapyramidaux  et  de  la  région  hypothala¬ 
mique. 
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FAMILLE  TURCOMANE  PRÉSENTANT 
UNE  AMYOTROPHIE  HÉRÉDITAIRE  ATYPIQUE 


B.  SMIRNOW  et  J.  SKOBSKY 

{Institut  Neurologique  de  Turcménie-Ashabad.  Directeur  :  prof.  Malikne.) 


Les  maladies  hérédo-familiales  du  système  nerveux  et  particulièrement 
les  amyotrophies  forment  un  chapitre  très  intéressant,  mais  encore  fort 
obscur,  de  la  science  neurologique.  La  méthode  du  professeur  Daviden- 
kow,  basée  sur  un  examen  clinique  général  de  la  population  et  sur 
l’enregistrement  des  microsymptômes,  nous  ouvre  de  larges  perspectives  ; 
néanmoins,  la  description  des  cas  individuels  n’en  perd  pas  son  intérêt. 

Jusqu’en  1930,  117  cas  d’amyotrophie  du  type  Werdnig-Hofifmann  ont 
été  décrits,  dont  seulement  23  typiques  (voir  la  statistique  du  Dr  Stern). 
Les  années  suivantes  y  ont  ajouté  encore  quelques  cas. 

Nous  avons  eu  l’occasion  d’observer  une  famille  turcomane  dont  plu¬ 
sieurs  membres  présentent  une  amyotrophie  atypique.  Deux  d’entre  eux 
ont  été  internés  à  notre  service,  les  autres  ont  passé  par  notre  ambulance. 

Présentation  de  la  famille  O.  M.  —  Cette  famille  habite  un  village  à  deux  heures  de 
chemin  de  fer  d’Ashabad,  village  situé  au  pied  de  la  chaîne  de  Kopet-Dag  et  au  bord 
d'un  ruisseau  jaillissant  de  ces  montagnes.  Les  habitants  y  souffrent  souvent  d’inva¬ 
sions  de  vers  intestinaux  (ankylost.  duodénale). 

La  famille  O.  M.  n’est  pas  originaire  de  ce  village.  Le  grand-père  de  nos  malades  était 
un  nomade  du  désert  de  Kara-Koum.  Son  fils  n’a  plus  quitté  le  village  ;  les  familles  de 
ses  cousins-issus  de  germains  y  demeurent  aussi.  Pas  d’autre  consanguinité  au  village. 
Le  grand-père  de  nos  malades  du  côté  paternel  est  mort  tôt  (30  ans),  laissant  un  fils 
unique  —  le  père  de  nos  malades.  Nous  n’avons  aucune  détail  sur  la  grand’mère  du 
côté  paternel. 

Le,  père  de  nos  malades,  âgé  de  55  ans  environ,  marié  après  20  ans,  a  eu  8  enfants.  A 
l’examen  nous  lui  trouvons  une  assymétrie  de  la  mimique,  la  partie  gauche  de  la  face 
est  plus  faible.  Aplatissement  des  muscles  de  l’omoplate  droit,  légère  atrophie  des  mus¬ 
cles  sterno-cléido-mastoïdiens  et  des  muscles  des  jambes.  Affaiblissement  et  inégalité 
des  réflexes  brachio-radiaux  (ü — S).  Les  r.  rotuliens  sont  affaiblis,  l’achilléen  et  le  cré- 
mastérien  à  droite  sont  absents. 

La  mère  des  malades,  originaire  d’un  village  très  éloigné,  pas  de  consanguinité  avec  son 
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mari.  De  ses  4  friVes,  tous  plus  jeunes  qu’elle,  deux  sont  morts,  les  deux  autres  sont  en 
bonne  santé  ainsi  que  leurs  enfants.  Son  père  est  mort  assez  jeune,  sa  mère  est  en  vie  et 
jouit  d’une  bonne  santé.  Examen  ;  muscles  et  réflexes  normaux  ;  cécité  des  deux  yeux 
après  trachome. 

Frères  et  sœurs  de  nos  malades  : 

1°  L’aîné,  mort  il  y  a  quelques  années  à  l’âge  de  20  ans,  apparemment  de  la  tubercu¬ 
lose  pulmonaire.  Etait  boiteux  (démarche  dandinante). 

2“  Sœur  de  18  ans,  mariés,  en  bonne  santé,  à  en  croire  les  parents. 

3“  Sœur  de  16  ans,  jeune  fille,  de  même. 

4»  Sœur  de  15  ans,  jeune  fille  ;  scapulae  alatae  bien  prononcées,  surtout  à  gauche.  Le 
m.  supraspinatus  sinister  est  aplati.  Les  deux  r.  rotuliens  sont  absents.  A  droite  l’achil 
léen  est  très  affaibli,  à  gauche  il  est  à  peu  près  normal.  Faible  signe  de  Babinsky  à  gauche. 

Un  goitre  est  à  noter.  Les  glandes  axillaires  sont  hypertrophiées,  dures,  indolores. 


5“  Notre  premier  malade. 

6»  Notre  second  malade. 

7“  Frère  de  10  ans.  Anisocorie  légère  {D — S).  Scapulae  alatae  bien  prononcées.  Atro¬ 
phie  des  muscles  des  épaules,  surtout  à  gauche,  et  des  bras,  surtout  à  droite.  Les  muscles 
du  bassin  et  des  cuisses  sont  atrophiés,  particulièrement  les  adducteurs  et  le  m.  sarto- 
rius.  Les  réflexes  tendineux  des  mains  sont  normaux,  les  r.  rotuliens  font  défaut.  Les 
glandes  inguinales  et  axillaires  sont  très  hypertrophiées,  dures  et  indolores. 

8“  Frère  de  5  ans.  Force  musculaire  très  réduite  aux  extrémités,  surtout  à  gauche. 
Scapulae  alatae  bien  prononcées,  surtout  à  gauche,  où  l’omoplate  est  située  plus  haute 
qu’à  droite.  Les  muscles  des  épaules  sont  un  peu  atrophiés.  L’atrophie  s’exprime  bien 
aux  muscles  des  reins  et  du  bassin,  provoquant  une  lordose  prononcée.  Les  muscles  des 
cuisses  sont  atrophiés,  surtout  le  quadriceps.  Les  réflexes  des  extrémités  supérieures 
et  des  épaules  font  défaut,  ainsi  que  les  r.  rotuliens  et  l’achilléen  à  gauche.  A  droite  ce 
dernier  est  à  peine  perceptible.  Les  réflexes  cutanés  abdominaux  et  les  crémastériens 
sont  vifs  ;  les  r.  plantaires  normaux.  Le  garçon  se  redresse  avec  peine  en  appuyant 
les  mains  aux  cuisses  comme  un  myopathe  typique. 

Outre  la  famille  O.  M.  nous  avons  examiné  plusieurs  membres  des  familles  apparen¬ 
tées  (cousins  issus  de  germains).  Nous  n’avons  trouvé  aucune  pathologie  des  muscles 
ou  du  système  nerveux. 

Voir  le  tableau  généalogique  ci-dessus  (flg.  1). 
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Revenons  à  nos  malades. 

Le  premier  (Anna  Mouchamed),  âgé  de  14  ans,  interné  au  service  le  9  juin  1935,  pré¬ 
sente  une  atrophie  musouiaire  bien  prononcée.  Né  â  terme  ;  en  bas  âge  développe¬ 
ment  normal.  Dans  l’anamnèse,  pas  de  maladies  à  noter.  Selon  le  dire  de  son  père,  le 
garçon  est  malade  depuis  deux  ans.  Une  faiblesse  est  apparue  d’abord  aux  extrémités 
inférieures,  puis  aux  supérieures.  L’enfant  se  fatiguait  facilement  et  ne  pouvait  suivre 
les  jeux  de  ses  camarades. 

Examen.  —  La  taille  du  malade  correspond  presque  à  son  âge.  11  y  a  disproportion 
dans  la  distribution  du  pannicule  adipeux  ;  médiocre  aux  extrémités  supérieures  et  à  la 
poitrine,  plus  abondant  au  ventre  et  aux  cuisses.  Rien  de  particuiier  aux  organes  inté¬ 
rieurs.  Glandes  inguinales  et  axillaires  très  hypertrophiées,  dures  et  indolores. 

Sijstème  nerveux.  —  Nerfs  crâniens.  I.  Perçoit  les  odeurs  également  par  les  deux  na¬ 


rines  et  les  reconnaît  bien.  IL  Rien  d’anormal,  III,  IV,  VI.  Les  yeux  se  meuvent  libre¬ 
ment  en  toutes  directions,  point  de  nystagme,  de  ptose,  de  diplopie.  Les  pupilles  sont 
égales,  arrondies,  leur  réaction  est  un  peu  paresseuse.  V.  Les  réflexes  conjonctivaux  et 
cornéens  sont  normaux.  Le  m.  masseter  gauche  et  surtout  le  m.  temporal  gauche,  un 
peu  affaiblis.  VIL  La  mimique  est  peu  expressive,  sans  vivacité.  Les  mouvements 
spontanés  de  la  face  sont  symétriques,  mais  iégèrement  affaiblis.  VIII.  L’ouïe  est 
normale  ;  épreuve  de  Weber,  symétrique  ;  Rinne,  positif  des  deux  côtés.  IX.  Le  goût 
est  normal.  X.  Avale  sans  difficulté.  Pas  d’aphonie.  Le  palais  mou  et  la  luette  sont 
normaux.  XL  En  norme.  XII.  Les  mouvements  de  la  langue  sont  normaux. 

Réflexes.  —  Les  r.  tendineux  des  extrémités  font  tous  défaut.  Les  r.  cutanés  abdomi¬ 
naux  supérieurs  et  médiaux  sont  en  norme,  inférieurs  affaiblis,  surtout  à  gauche.  Les  r. 
crémastériens  et  plantaires  font  défaut.  Pas  de  réflexes  pathologiques. 

Les  mouvements  actifs  des  épaules,  des  bras  et  des  avant-bras  font  défaut  ;  ceux  du 
poignet  et  des  doigts  sont  très  affaiblis  et  iimités.  Les  mouvements  des  extrémités  infé¬ 
rieures  sont  tous  absents  ;  c’est  à  peine  si  le  malade  peut  bouger  les  orteils.  Les  mouve¬ 
ments  passifs  des  articulations  humorales  et  cubitales  sont  plus  larges  que  normalement  ; 
Inflexion  des  poignets  est  limitée.  Les  mouvements  passifs  des  articulations  fémorales 
sont  normaux  ;  dans  les  articulations  des  genoux  ils  sont  limités  à  45°.  Pour  les  pieds,  ils 
sont  encore  plus  restreints  ;  on  y  trouve  un  pes  equinus  très  prononcé.  Le  tonus  muscu¬ 
laire  des  extrémités  est  très  affaibli,  surtout  aux  parties  proximales.  L’atrophie  des 
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muscles  est  bien  exprimée  au  bassin  et  surtout  aux  épaules  et  aux  extrémités  supérieu¬ 
res.  Aux  jambes  et  particulièrement  aux  mollets  elle  est  masquée  par  une  pseudo-hy¬ 
pertrophie.  Force  musculaire  nulle. 


Fig. 


Mouchamed. 


Fig.  4.  —  N  Mo  cl  cl 

La  sensibilité  superficielle  (douloureuse,  thermique,  tactile)  et  profonde  normale 
ainsi  que  la  stéréognose. 

Système  végélo-endocrinien.  Un  hypogénitalisme  se  fait  remarquer.  Le  développement 
de  l’organe  sexuel  est  en  retard.  Le  pannicule  adipeux  est  distribué  également,  plus 
abondant  au  ventre  et  aux  cuisses.  Une  hypotrichose  est  à  noter.  Pouls-90,  symptôme 
d’Aschner;  0;  réflexe  du  plexus  solaire  :  12,  réflexe  cœliacal  :  6,  de  Hering  :  6,  de  Tcher- 
mak  ;  0,  de  Rubino  -1-  6. 
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Fig.  10.  —  Nour  Mouchamed.  Hnin  dé  lumière. 


AMYOTROPHIE  HÉRÉDITAIRE  ATYPIQUE 


397 


Ce  dernier  ne  provoque  pas  de  dilatation  des  pupilles  ;  en  le  déclenchant  le  malade 
ressent  une  douleur  dans  les  vertèbres.  En  somme,  ce  sont  les  réactions  vagotoniques 
qui  dominent.  Pour  les  types  de  sudation,  voir  les  tableaux  ci-dessus. 

Analyses  :  Urine  :  couleur  jaune  paille,  acide,  poids  spécifique  1009.  Traces  de  sucre 
et  d’albumine.  Pas  d’urobiline.  Analyse  microscopique  normale. 

Sang  :  hémoglobine,  80  %,  globules  rouges  :  4.000.000,  leucocytes  :  5300.  Index  colé¬ 
rique  :  1,0. 

Formule  du  sang  :  N  =  49  %,  L  =  34  %,  M  ==  5  %. 

Eos.  =  12  %,  Seg.  =  47  %,  en  bâtonnets,  2  %. 

Sédimentation  des  globules  rouges  :  4,  5,  13,  21,  28,  32,  36.  Une  polychromasie  des 
globules  rouges  est  à  noter. 

Dans  les  masses  fécales  on  trouve  des  ovules  d’ankylostoma  duodenalis. 

Réaction  Bordet-Wassermann  dans  le  sang  et  dans  le  liquide  céphalo-rachidien,  né¬ 
gative. 

Réaction  de  Wright  dans  le  sang  1  :  50  (négative). 

Liquide  céphalo-rachidien.  Cytose  3,  Pandy  -|-,  Nonne-Appeit  -f.  Pas  de  spirochètes 
pâles  dans  le  liquide  ni  dans  ie  suc  des  glandes  lymphatiques. 

Température  normale,  rarement  subfébrile. 

Réaction  électrique.  Les  biceps  et  les  triceps  des  bras  ainsi  que  les  gastrocnémiens  ne 
réagissent  pas  au  courant  galvanique.  Pour  le  n.  medianus  sinister,  courant  3, 0  MA,  on 
trouve  NF  >  PF.  Pour  le  n.  medianus  dext.,  courant  2,  2  MA,  de  même  NF  >  PF. 
Pour  les  nerfs  fémoraux  et  radiaux,  pas  de  réaction.  Aux  bras  et  aux  cuisses,  une 
hyperesthésie  au  courant  galvanique  qu’on  ne  retrouve  pas  ailleurs. 

Un  séjour  de  8  mois  à  notre  service  n’a  apporté  aucune  modification  à  l’état  de  notre 
malade. 

Deuxième  malade,  Nour  Mouchamed,  âgé  de  12  ans,  entré  au  service  en  même  temps 
que  son  frère.  Mêmes  phénomènes,  mais  plus  accentués.  Le  malade  ne  peut  ni  rester 
assis  sans  appui  ni  s’aiimenter  sans  aide.  D’après  le  récit  du  père,  la  maladie  a  débuté 
il  y  a  deux  ans  ;  elle  se  développe  progressivement  depuis. 

Examen.  —  Taille  correspondant  à  l’âge.  Pannicule  adipeux  distribué  inégalement, 
plus  abondant  au  ventre,  aux  cuisses  et  à  la  face.  Peau  très  pâle.  Glandes  lymphatiques 
axillaires  et  inguinales,  hypertrophiées,  dures,  indolores.  Organes  internes,  normaux. 

Système  nerveux.  —  Nerfs  crâniens.  I.  Inversion  de  l’odorat  à  droite  :  les  odeurs  dé¬ 
sagréables  sont  agréables  au  malade,  et  au  rebours.  A  gauche  l’odorat  est  normal.  II. 
En  norme.  III,  IV,  VI.  Mouvements  des  yeux  normaux,  quelque  peu  limités.  Léger 
strabisme  divergent,  surtout  à  gauche.  Faiblesse  des  muscles  de  l’œil  se  remarquant 
particulièrement  quand  le  malade  lève  les  yeux  Convergence  sensiblement  affaiblie. 
Réactions  des  pupilles,  normales.  V.  Normal.  VII.  Mimique  paresseuse,  peu  expressive, 
légèrement  asymétrique.  Les  mouvements  volontaires  révèlent  une  certaine  faiblesse 
des  branches  inférieures  du  nerf  facial  gauche.  VIII.  Ouïe  normale.  Weber-latérisé  à 
droite,  Rinne  :  —  à  droite,  -f  à  gauche  IX,  X,  en  norme.  XI.  Les  muscles  sterno-cléido- 
mastoïdiens  et  trapèze  sont  sensiblement  affaiblis.  XI L  En  norme. 

Réflexes.  —  Tous  les  réflexes  tendineux  des  extrémités  font  défaut.  Les  réflexes  cu¬ 
tanés  et  ceux  des  muqueuses  sont  normaux.  Pas  de  réflexes  pathologiques.  Tous  les 
mouvements  des  épaules  et  des  extrémités  supérieures  sont  fortement  restreints,  sur¬ 
tout  aux  parties  proximales  :  l’écart  des  bras  ne  dépasse  pas  un  angle  aigu  un  peu  plus 
en  avant  avec  peine,  et  n’atteint  pas  l’horizontale.  A  gauche,  la  supination  et  la  pro¬ 
nation  font  défaut.  L’extension  des  mains  est  très  restreinte,  surtout  à  droite.  La 
flexion  et  l’extension  des  doigts  et  l’abduction  du  pouce  s’accomplissent  avec  difficulté. 
Les  mouvements  actifs  du  bassin  et  des  extrémités  inférieures  sont  très  restreints. 
L’adduction  des  cuisses  s’effectue  avec  peine,  surtout  à  droite.  L’extension  des  cuisses 
est  très  limitée.  L’extension  des  jambes  est  excessivement  affaiblie  et  restreinte  ;  leurs 
flexion  l’est  aussi  visiblement.  La  flexion  et  l’extension  des  pieds  sont  aussi  très  limités, 
les  mouvements  latéraux  des  pieds  et  ceux  des  orteils  sont  possibles. 

Les  mouvements  passifs  des  extrémités  supérieures  sont  libres.  La  flexion  passive 
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des  cuisses,  des  jambes  et  des  pieds,  ainsi  que  les  mouvements  des  orteils  sont  normaux. 

L’extension  passive  est  réduite  de  moitié. 

Le  tonus  musculaire  des  extrémités  est  très  affaibli,  surtout  dans  les  parties  proxi¬ 
males.  11  en  est  de  même  pour  les  extenseurs  du  tronc  et  les  muscles  du  bassin.  Le  tonus 
est  mieux  conservé  dans  les  muscles  abdominaux  et  surtout  dans  les  parties  distales 
des  extrémités  inférieures.  Une  atrophie  considérable  des  muscles  du  dos,  de  la  nuque 
des  épaules,  du  bassinet  des  extrémités  supérieures  et  inférieures  est  à  noter.  Parallè¬ 
lement  on  trouve  une  pseudo-hypertrophie  des  muscles  deltoïdes,  des  muscles  fléchis¬ 
seurs  et  extenseurs  de  l’avant-bras  gauche,  ainsi  que  des  fléchisseurs  des  deux  jambes 
et  des  deux  cuisses,  surtout  à  gauche.  Ces  muscles  sont  pâteux  et  indolores. 

Sensibilité,  rien  d’anormal. 

Appareil  végélo-endocrinien.  —  On  note  une  hypogénitalisme  comme  pour  le  cas  pré¬ 
cédent.  Pouls  :  112,  symptôme  d’Aschner  ;  6,  réflexe  du  plexus  solaire  :  6,  réflexe 
cœliacal  :  12,  de  Hering  :  18,  de  Tchermak  :  18,  de  Rubino  +  6,  sans  dilatation  des 
pupilles.  Pour  les  types  de  sudation  voir  les  tableaux  ci-joints.  Donc,  c’est  encore 
même  type  de  réaction  vagotonique  qui  domine. 

Température,  normale. 

Analyses.  Urine,  acide,  poids  spécifique  :  1013,  traces  d’albumine,  pas  de  sucre.  Pour 
l’examen  microscopique,  tableau  normal. 

Sang  ;  hémoglobine  :  30  %,  globules  rouges  ;  3.270.000,  leucocytes  :  7.000  ;  index  co- 
lorique  :  0,5. 

Formule  :  N  :  41  %,  L  :  37  %,  Eos  :  16  %,  Mon.  :  4  %,  bas  :  2  %,  seg.  :  37  %,  en 
bâtonnets  :  4  %. 

Sédimentation  des  globules  rouges  :  7,  28,  40,  50,  54,  56. 

Hypochromie  considérable  des  globules  rouges  ;  anisocytose,  légère  poïkilocytose, 
dolychromasie  très  prononcée.  Pas  de  paludisme. 

Daqs  les  masses  fécales  on  trouve  des  ovules  d’ankylost.  duodenalis. 

Réactions  de  Wright  et  de  Wassermann  dans  le  sang  et  dans  le  liquide  céphalo¬ 
rachidien  négatives. 

Liquide  céphalo-rachidien  :  Pandy  -f.  Nonne  -Appelt  -f,  cytose  3/3.  Pas  de  spiro¬ 
chètes  pâles  dans  ce  liquide  ni  dans  le  suc  des  glandes  lymphatiques. 

Réaction  électrique. — Pour  les  biceps  etles  triceps  des  bras,  ainsi  que  pour  les  quadri- 
ceps  des  cuisses  et  les  gastrocnémiens,  la  réaction  est  nulle.  A  la  cuisse  droite  on  re¬ 
marque  une  forte  hyperesthésie  au  courant  galvanique.  Ailleurs,  la  perception  du 
courant  est  normale.  Pour  le  n.  medianus  dext.,  courant  1,2  MA,  NF  >  PF  ;  il  en  est  de 
même  pour  le  n.  medianus  sin.,  courant  0,6  MA,  et  pour  les  n.  radiaux,  courant 
3  MA.  Pour  les  nerfs  fémoraux  la  réactions  est  nulle. 

Pendant  le  séjour  à  notre  service  l’état  fonctionnel  du  malade  s’est  un  peu  amélioré  : 
il  peut  rester  assis  et  s’alimenter  sans  aide.  Pour  les  atrophies  pas  d’altérations. 

Les  malades  présentés  peuvent  être  rapportés  à  trois  groupes  selon  la 
gravité  de  leur  état  pathologique. 

Premier  groupe  :  le  père.  Ici  la  pathologie  est  minime,  mais  elle  forme 
pourtant  un  syndrome  qui  va  se  développer  dans  les  cas  rapportés  aux 
groupes  suivants.  Pour  le  premier  groupe  nous  signalons  :  une  légère 
atpophie  des  muscles  des  épaules  et  des  jambes,  un  affaiblissement  des 
muscles  faciaux,  une  anisoréflexie  et  l'absence  de  certains  réflexes,  ce  qui 
nous  autorise  à  établir  la  diagnostic  d’une  forme  rudimentaire  d’amyo¬ 
trophie. 

I^euxieme  groupe  :  Nous  y  rapportons  une  sœur  (n®  4)  et  un  frère  (n®  7), 
ep  laissant  de  côté  le  frère  aîné  (n®  1).  Ici  les  phénomènes  sont  bien 
plus  prononcés  :  Tatrophie  des  muscles  est  bien  nette,  ainsi  que  le 
trôaMe  des  réflexes.  Dans  un  des  cas  nous  avons  même  noté  un  réflexe 


AMYOTROPHIE  HÉRÉDITAIRE  AT'iPIQUE 


399 


pathologique  (Babinsky).  Evidemment,  nous  avons  affaire  à  un  syndrome 
statique  bien  déterminé  qui  pourtaut  n’a  pas  encore  atteint  son  acmé. 
Le  réflexe  pathologique  déjà  mentionné  (Babinsky)  attesterait  une 
affection  du  système  nerveux  et  semblerait  exclure  le  diagnostic  d’une 
simple  myopathie,  quoique  Markow  et  Cheynuk  aient  trouvé  ce  réflexe 
chez  un  myopathe.  La  disposition  des  atrophies  dans  les  deux  premiers 
groupes  est  digne  d’attention  :  chez  le  père,  l’atrophie  est  exprimée  aux 
jambes,  ce  qui  pourrait  tracer  le  type  distal  de  myopathie  Hoffmann,  tan¬ 
dis  que  pour  la  génération  suivante  c’est  le  type  proximal  d’Erb  qui  se  fait 
entrevoir. 

Dans  le  deuxième  groupe  les  muscles  faciaux  ne  sont  pas  plus  atteints 
que  dans  le  premier. 

Troisième  groupe  :  Il  se  divise  en  deux  parties  ;  nos  deux  malades 
(nosSèt  6)  se  rapportent  à  la  première,  leur  frère  cadet  (n°8)  à  la  seconde. 
Ces  premiers  présentent  un  tableau  d’amyotrophie  de  Werdnig-Hoffmann, 
tandis  que  le  dernier  est  un  myopathe  assez  typique.  En  examinant 
le  tableau  diagnostique  de  ces  affections,  nous  voyons  que  leur,  dynami¬ 
que  les  réduit  en  un  type  mixte  (Werdning-Hoffmann  et  Erb),  ou,  d’après 
la  terminologie  de  Davidenkow,  elles  peuvent  être  rapportées  au  type  de 
Gatz-Eiiianuel. 

Voir  le  tableau  diagnostique,  page  400.  Quelques  annotations  explicatives. 

Hérédité  :  Chez  nos  malades  noqs  la  qualifions  de  dominante,  car  le 
père  présente  une  forme  rudimentaire  de  la  maladie.  De  toute  évidence 
nous  avons  affaire  au  type  hétérozigote  de  l’hérédité  dominante,  mais 
pour  affirmer  cette  opinion  nous  aurions  dû  examiner  tous  les  enfants  de 
la  famille,  tandis  que  nous  n’avons  pu  voiries  trois  aînés. 

Début  de  la  maladie  :  Vu  l’incertitude  de  l’anamnèse,  nous  n’avons  pas 
la  possibilité  de  préciser  la  date  du  début.  Mais  nous  pouvons  noter  un 
curieux  croisement  des  symptômes  :  chez  nos  deux  malades  qui  se 
rapprochent  du  type  Werdnig-Hoffmann,  le  début  de  la  maladie  est  aly- 
piquement  tardif.  Par  contre,  chez  leur  frère  cadet  qui  se  rattache  aux 
myopathes,  le  début  précoce  n’est  pas  caractéristique  pour  la  myopathie 
du  type  Erb. 

Cours  nullement  typique  pour  la  forme  Werdnig-Hoffmann.  Une  ten¬ 
dance  à  la  suspension  du  développement  de  la  maladie,  présentant  un 
trait  de  la  myopathie,  est  bien  prononcée  dans  les  formes  rudimentaires. 
Dans  les  cas  bien  exprimés,  on  observe  des  rémissions  et  un  développe¬ 
ment  trèslënt  ;  pendant  les  8  mois  qu’a  durés  l’observation,  l’affection  n’a 
pas  progressé,  tandis  que  la  forme  typique  de  Werdnig-Hoffmann  aboutit 
là  la  mort  au  bout  de  2  ans. 

Localisalion .  Les  cas  bien  exprimés  présentent  une  localisation  assez 
typique  pour  la  forme  Werdnig-Hoffmann,  mais  il  n’en  est  pas  de  même 
pour  les  autres  membres  de  la  famille.  Ainsi,  chez  le  père  la  localisation 
rappelle  le  type  de  myopathie  de  Hoffmann,  chez  une  des  filles  (n°  4)  et 
pn  de  fils  (n®  7)),  elje  se  rapproche  du  type  d’Erb  qui  est  le  mieux  exprimé 
chez  le  cadet  (n°  8).  La  faiblesse  dès  muscles  oculaires  se  rencontre  par- 
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fois  chez  les  myopathes,  mais  elle  ne  fait  pas  partie  du  syndrome  de  Werd- 
nig-Hoffmann.  "  ü 

Réflexes.  La  dissociation  entre  lés  troubles  des  réflexes  et  les  attdphies, 
particulièrement  démonstrative  dans  les  cas  rudimentaires,  est  plutôt 
preuve  d^^myotrophle  que  de  biyopathie.  Il  faut  surtout  souligner  la  pré¬ 
sence  dii  signe  de  Babirisky  dans  un  cas  (no  4),  argument  valable  pour 
rapporter  ce  cas  à  l’amyotrophie.  Le  réflexe  de  Babinsky  ne  fait  pas 
partie  du  syndrome  de  Werdnig-Hoffmann  ni  de  celui  de  Charcot-Marie. 
Cependant  Davidenkow  affirme  l’avoir  observé  plusieurs  fois  dans  les 
amyotrophies  du  type  Charcot-Marie.  11  peut  d’autant  plus  faire  partie  du 
syndrome  Werdnig-Hoffmann,  que  la  lésion  des  voies  pyramidales  y  a  été 
prouvée  histologiquement  (Schildknecht) .  i  ' 

Les  pseudo-hgpertrophies  forment  un  symptôme  bien  caractéristique 
pour  les  myopathies.  Chez  nos  malades  ce  symptôme  est  bien  mieux  ex¬ 
primé  que  dans  les  cas  de  Gatz-Emanuel,  où  il  se  borne  à  la  musculature 
des  jambes. 

Contractions  fîbrillaires.  Dans  nos  cas  elles  font  défaut,  mais  ce  n’est  pas 
un  symptôme  caractéristique  pour  le  syndrome  de  Werdnig-Hoffmann. 

Contractures.  Chez  nos  malades  elles  sont  bien  prononcées.  C’èst  un 
signe  des  plus  caractéristiques  qui  nous  autorise  à  rapporter  nos  cas  à 
l'amyotrophie. 

Réaction  électrique.  Dans  nos  cas  elle  a  suivi  le  type  de  myopathie. 
Dans  ceux  de  Gatz-Emanuel,  la  R.  D.  n’a  été  exprimée  que  dans  les 
muscles  interosseux  de  la  main. 

Sensibilité.  Les  troubles  de  la  sensibilité  ne  sont  typiques  ni  pour  a 
forme  de  Werdnig-Hoffmann  ni  pour  la  myopathie.  L’hyperesthésie  lo¬ 
cale  au  courant  galvanique  trouvée  chez  nos  malades  fait  plutôt  partie  du 
syndrome  de  Charcot-Marie.  Une  inversion  de  l’odorat  est  un  symptôme 
particulier  à  nos  malades. 

Les  troubles  végéto-endocriniens  trouvés  chez  nos  malades  sont  plutôt 
caractéristiques  pour  la  myopathie. 

La  connexion  avec  la  sgphilis  n’a  pas  été  prouvée,  mais  nous  ne  saurions 
la  nier  définitivement,  vu  l’hypertrophie  indolore  des  glandes  lympha¬ 
tiques. 

Conclusions. 

Donc,  nous  avons  devant  nous  une  famille  présentant  des  formes  di¬ 
verses  d’affections  musculaires  se  rapprochant  du  type  mixte  de  Werdnig- 
Hoffmann  et  Erb  où  à  la  forme  Gatz-Emanuel. 

De  nos  jours,  le  polymorphisme  des  affections  hérédo  familiales  attire 
l’attention  des  investigateurs.  Dans  sa  monographie  consacrée  à  cette  ques¬ 
tion,  Davidenkow  défend  la  spécificité  des  formes  cliniques  des  maladies 
hérédo-familiales  et  avance  une  théorie  compliquée  pour  en  expliquer  le 
polymorphisme.  Mais  la  génétique  pure  ne  suffit  pas  encore  à  l’explication 
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de  toutes  les  variétés  des  maladies  hérédo-familiales  :  il  ne  faut  pas  oublier 
les  influences  étrangères,  comme  la  syphilis  qu’on  rencontre  si  souvent 
rattachée  à  la  myopathie  et  à  l’amyotrophie. 

Encore  un  fait  à  noter  :  l'invasion  par  l’ankylostoma  duodenalis  a  pu  in¬ 
fluencer  le  développement  du  syndrome. 

La  classification  des  maladies  nerveuses  héréditaires  proposée  par 
Marinesco  correspondrait  peuf-être  mieux  aux  besoins  de  la  clinique  que 
les  théories  purement  génétiques.  Marinesco  rapporte  les  maladies  ner¬ 
veuses  familiales  aux 'groupes  suivants  : 

P  Maladies  dégénératives  ; 

2°  Maladies  prolifératives  ; 

3°  Dystrophies  ou  agénésies. 

Selon  cette  classification,  nos  cas  se  rapportent  au  premier  groupe. 
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Présidence  de  M.  Z.  Mysliveôek 


Mélanosarcome  des  leptoméninges  spinaux,  par  M.  VI.Haskovec 
{présenialion  des  pièces).  Paraîtra  in  eaienso. 

Sclérose  en  plaques  aiguë,  par  Steinova  {présentation  de  ta 
matade.  Clinique  du  Hynek,  groupement  neurologique  du  P*'  Henner). 

X.  Y.,  âgée  de  32  ans,  employée.  Bien  de  spécial  dans  les  antécédents  personnels  et 
familiaux.  La  maladie  actuelle  débuta  brusquement  le  11  août  1935,.  par  inappétence 
et  par  des  céphalées.  Le  12  août,  quelque  gêne  est  apparue  dans  les  mouvements  de  la 
flexion  de  la  jambe  droite.  Le  13  août,  la  malade  éprouve  des  difficultés  dans  la  dé¬ 
marche  et  des  dysesthésies  dans  les  membres  supérieurs.  La  malade  est  hospitalisée  à 
notre  clinique  le  14  août,  le  quatrième  jour  de  la  maladie.  Nous  avons  constaté  à 
ce  moment:  quadriparésie  spasmodique  avec  une  hyperréflexie  tendineuse  et  périostée 
généralisée.  Signes  pyramidaux  d’ordre  irritatoire,  surtout  du  côté  droit.  Les  réflexes 
abdominaux  sont  abolis,  le  médiopubien  est  conservé  ;  il  y  a  de  l’ataxie  et  la  parole  est 
scandée.  Aggravation  rapide  au  cours  des  trois  journées  suivantes.  Les  membres  infé¬ 
rieurs  étaient  complètement  paralysés,  et  la  parésie  des  membres  supérieurs  consi¬ 
dérable.  La  parole  est  devenue  incompréhensible.  Le  18  août,  la  malade  ne  pouvait 
du  tout  parler,  la  déglutition  était  impossible,  troubles  respiratoires.  Depuis  ce  jour  il  y 
avait  également  un  nystagmus  des  deux  côtés,  une  parésie  centrale  du  nerf  facial  droit, 
de  la  rétention  d’urine.  Ponction  lombaire  :  tension  15/0,  Claude,  position  couchée. 
Les  réactions  des  globulines  sont  positives,  Sicard  0,40,  les  réactions  à  la  syphilis  sont 
négatives.  Amélioration  depuis  la  ponction  lombaire.  La  régression  était  très  nette 
et  continue  quoique  pas  trop  rapide. 

La  sensibilité  pour  tous  les  modes  était  intacte,  la  température  n’était  plus  qu’à 
37»8.  Examen  de  la  clinique  oculistique  toujours  normal,  de  même  la  sciagraphie  du 
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La  malade  rentre  à  son  domicile  le  29  septembre.  Il  y  avait  encore  une  quadripa- 
résle  spasmodique,  la  parésie  était  marquée  surtout  du  côté  droit.  Le  signe  de 
l’éventail  était  ie  seul  symptôme  pyramidal.  Ataxie  aux  membres  inférieurs  seulement. 
La  démarche  était  parétique  et  spasmodique  en  même  temps.  La  parole  est  devenue 
correcte. 

Au  cours  du  dernier  examen,  le  5  décembre  1935,  et  actuellement  aussi  nous  ne  pou¬ 
vons  constater  qu’une  hyperréflexie  générale,  surtout  du  côté  droit.  Quelque  instabilité 
des  membres  droits  au  cours  de  l’innervation  statique.  Les  réflexes  abdominaux  sont 
encore  abolis,  le  médiopubien  est  dissocié.  Au  cours  de  la  démarche,  la  malade  fauche 
très  légèrement  par  le  membre  inférieur  droit. 

Il  s’agit  presque  certainement  d’une  première  poussée  de  la  sclérose  en 
plaques  ;  cette  épisode  est  pourtant  chez  notre  malade  vraiment  très  aiguë. 
Nous  nous  rendons  compte  que  nous  avons  devant  nos  yeux  un  état 
morbide  pas  trop  rare.  Pourtant  nous  présentons  la  malade  pour  le  dé¬ 
but  presque  apoplectiforme,  pour  l’évolution  ascendante  du  type  de 
Landry  au  cours  de  la  première  semaine  et  pour  le  fait  que  le  tableau  cli¬ 
nique  était  si  dramatique  qu’on  devait  songer  même  à  une  issue  fatale. 
L’amélioration  nette  depuis  la  ponction  lombaire  est  également  un  fait 
intéressant.  Dans  la  sclérose  en  plaques  on  observe  très  souvent  le  con¬ 
traire,  une  aggravation  indiscutable.  La  possibilité  d’une  encéphalo- 
myélite  aiguë  disséminée  nous  semble  extrêmement  douteuse  ;  la  malade 
était  traitée  par  les  piqûres  du  Tétrophan  et  d’Oléochrysine,  dose  totale 
de  4  grammes. 

Craniopharyngiome,  autre  tumeur  intracrânienne  ou  sclérose 

en  plaques  ?  par  M.  Steinova  {présentation  du  ma/ade. Clinique 

du  P'"  Hynek  ;  groupement  neurologique  du  P'^  Henner). 

X.  Y.,  âgé  de  19  ans,  nous  raconte  que  ses  troubles  actuels  ont  débuté  en  dé¬ 
cembre  1934,  après  un  traumatisme.  Mais  l’anamnèse  n’est  pas  précise,  car  le  malade 
veut  visiblement  être  considéré  comme  un  traumatisé.  11  s’agissait  d’un  traumatisme 
du  membre  supérieur  droit  qui  devenait  parétique.  Trois  mois  après  le  traumatisme  le 
membre  intérieur  droit  devenait  également  parétique  ;  le  malade  le  traînait  au  cours  de 
la  marche.  Quelques  céphalées.  Le  malade  est  admis  à  notre  clinique,  le  20  mars  1935. 
La  tête  est  inclinée  vers  l’épaule  droite,  la  face  est  asymétrique,  la  moitié  droite  est 
moindre  que  la  gauche.  Nystagmus  bilatéral  dans  les  regards  latéraux  ;  il  y  a  également 
un  nystagmus  vertical  en  haut.  Parésie  centrale  du  nerf  facial  droit. 

Membres  supérieurs  ;  la  main  droite  est  tenue  dans  une  flexion  palmaire  exagérée, 
les  mouvements  des  petites  articulations  de  la  main  sont  impossibles.  Les  réflexes  sont 
augmentés  à  droite,  normaux  du  côté  gauche.  Les  phénomènes  du  déficit  pyramidal 
sont  nets  à  droite.  Les  réflexes  abdominaux  sont  diminués  à  droite,  de  même  la 
réponse  abdominale  du  réflexe  médiopubien. 

Membres  inférieurs  :  position  de  Sicard  à  droite.  La  motilité  active  est  diminuée  sur¬ 
tout  dans  l’articulation  talo-crurale,  et  dans  les  petites  articulations  des  doigts.  Rigidité 
au  cours  des  mouvements  passifs.  Les  réflexes  tendineux  sont  augmentés  au  membre 
droit.  Babinski,  Strumpel,  Mingazzini  et  Barré,  nets  à  droite.  Titubation  dans  la  posi¬ 
tion  de  Romberg.  Au  cours  de  la  démarche,  la  base  est  élargie,  il  y  a  une  circumduction 
à  droite  ;  le  membre  supérieur  droit  est  immobile  au  cours  de  la  démarche. 

Examen  oculaire  normal  {fond  et  champ  visuel,  clinique  du  P'  Kadlicky).  Examen 
vestibulaire,:  légère  hyperréflexie  rotatoire. 

Les  seuils  caloriques  sont  normaux.  Les  réactions  à  la  syphilis  sont  négatives  dans  le 
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sang  et  le  liquide  céphalcy  rachidien.  Ponction  lombaire:  tension  20/10,  Claude^  ppsi- 
sion  couchée,  les  réactions  des  globulines  sont  négatives.  Examen  phoniàinjjue 
(M.  Sovak)  :  dysarthrie  linguale,. d’origine  centrale.  L’odorat  et  la  fonction  gustative, 
sont  intacts.  Hémihypesthésie,  pour  tous  les  modes  de  la  sensibilité,  du  côté  dr'oii;  du 
corps.  Ce  trouble  s’accentue  vers  la  périphérie,  de  sorte  que  dans  les  parties  distqles  de 
l’avant-bras,  de  la  jambe,  à  la  main  et  au  pied  droit,  il  y  a  une  anesthésie  presque  com¬ 
plète.  Examen  sciatigraphique  (M.  Bastecky)  ;  dans  la  région  suprasellaire  et  rétro- 
sellaire  il  y  a  des  ombres  opaques,  des  calcifications.  On  les  trouve  dans  la  ligne,  médiane 
et  aussi  un  peu  dans  la  région  paramédiane  droite. 

Nous  avons  institué  un  traitement  par  les  rayons  X,  qui  n’eut  d’ailleurs aucuneffet 

Le  malade  rentre  à  notre  service  après  six  mois  et  l’état  actuel  est  le  même  à  peu. 
près  :  nystagmus  horizonto-rotatoire  bilatéral  et  vertical  en  haut;  hémiparésie  spasmo¬ 
dique  droite.  .  I 

Le  diagnostic  étiologique  n’est  pas  certain.  Il  n’y  a  aucun  signe  de  l’hy¬ 
pertension  intracrânienne.  Pourtant,  nous  songeons  en  premier  lieu,  à  une 
tumeur,  surtout  à  un  craniopharyngiome,  vu  les  données  sciagraphiques, 
l’âge  du  malade  et  la  croissance  ralentie  des  poils  et  de  la  barbe. 

L’examen  neurologique  donne  beaucoup  de  ressemblances  avec  une 
sclérose  en  plaques.  Il  est  clair  qu’il  faudra  compléter  encore  l’exaiqen  du 
malade  par  une  ventriculographie. 

Nous  présentons  le  malade  pour  ses  sciagraphies  intéressantes  du  crâne 
et  pour  la  discordance  partielle  des  données  sciagraphiques  et  cliniques. 

Grosse  tumeur  parasellaire  avec  des  destructions  osseuses 

considérables,  par  M.  V.  Pitha  (Clinique  du  P^  Hynek,  groupement 

neurologique  du  P"'  Henner)^ 

S.  B.,  âgé  de  29  ans,  comptable.  Dans  les  antécédents  familiaux  et  personnels  rien 
à  signaler.  Autant  qu’il  se  souvient,  son  œil  gauche  fut  toujours  un  peu  saillant.  En 
1934,  ilaurait  montré  une  diplopie  qui  guérit  en3  mois.  Ilyasix  mois,  le  malade  souffrit 
de  troubles  visuels  de  l’œil  gauche,  qui  s’accentuèrent  jusqu’au  moment  actuel.  En 
outre,  il  se  sent  parfait. 

A  l’examen  on  constate  seulement  un  exorbitisme  modéré  du  côté  gauche,  la  pupille 
gauche  réagit  à  la  lumière  un  peu  lentement,  le  réflexe  cornéenest  diminué.  L’examende 
la  motilité,  des  réflexes,  du  tonus  musculaire,  de  la  sensibilité,  des  nerfs  crâniens,  des 
oreilles  et  de  l’odorat,  du  psychisme,  du  sexe  ne  révèle,  rien  d’anormal. 

Examens  complémentaires  :  la  ponction  lombaire  donne  issue  à  un  liquide  clair,  un 
peu  jaunâtre,  de  tension  60/20,  Claude,  avec  une  dissociation  albumino-cytologique 
nétte  :  Pandy,  Nonne-Appelt,  fortement  positifs,  Sicard  1  gr.  56,  éléments  cell.  5  2/3. 
Réaction  de  B.-W.  de  même  que  celle  du  sérum  sanguin  est  négative.  A  l’examen  ocu¬ 
laire  à  l’admission  du  malade  dans  le  service,  M.  Kurz  trouve  une  atrophie  simple  des 
deux  côtés,  un  scotome  central  à  gauche  et  une  acuité  visuelle  normale.  Les  examens 
successifs  montrent  une  progression  nette  en  ce  qui  concerne  l’acuité  visuelle  à  gauche, 
qui  est  maintenant  à  3/60  et  rétrécissement  irrégulier  du  champ  visuel,  surtout  égale¬ 
ment  à  gauche. 

Aux  sciagraphies  dans  les  projections  diverses  on  se  rend  compte  de  la'destruction 
de  la  pointe  du  rocher,  de  la  selle  turcique,  des  clinoldes  antérieurs  et  postérieurs,  d’une 
érosion  de  la  petite  aile,  d’une  grande  fissure  orbitale  et  enfin  d’une  condensation  sus¬ 
pecte  du  ptérion,  le  tout'  du  côté  gauche. 

D’après  les  sciagraphies  une  tumeur  vaste  parasellaire  gauche  est  cer¬ 
taine.  L’examen  oculaire  renforce  le  diagnostic  dans  le  même  sens.  Mais 
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nous  insistons  sur  le  tableau  clinique,  si  pauvre  chez  notre  malade  :  l’exor- 
bitisme  du  côté  gauche,  diminution  du  réflexe  cornéen  à  gauche.  Seule  l’hy¬ 
pertension  du  liquide  céphalo-rachidien  avec  dissociation  albuminocy- 
tologique  confirme  la  diagnostic  d’une  rumeur. 

Quant  à  l’étiologie  tumorale,  nous  avons  pensé  au  commencement 
plutôt  à  une  tumeur  maligne,  à  un  sarcome  de  la  base,  étant  donné  la 
progression  rapide  des  signes  oculaires  et  l’ampleur  des  destructions 
osseuses.  Mais  devant  l’échec  de  la  radiothérapie,  de  la  pauvreté  du  ta¬ 
bleau  clinique,  donnant  possibilité  à  une  longue  durée  latente  de  la  tu¬ 
meur,  confirmée  par  la  diplopie  il  y  a  2  ans,^  nous  acceptons  plutôt  la  possi¬ 
bilité  d’un  méningiome,  comme  plus  proche  de  la  réalité.  Il  nous  a  paru 
intéressant  de  montrer  aux  sciagraphies  les  vastes  destructions  osseuses 
de  cette  tumeur  parasellaire. 

Le  secrétaire, 

P''  Henner. 
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Société  d’Oto-neuro-ophtalmologle  du  Sud-Est. 


Séance  du  27  juin  1936. 


Paralysie  faciale  récidivante  :  hémiatrophie  linguale  chez  une  tabétique  sénile 

atteinte  d’épithélioma  malpighien  du  sein,  par  MM.  H.  Roger,  J.  Paillas  et 

J.  Boudourbsque. 

Une  vieille  malade  est  atteinte  d’une  paralysie  faciale  périphérique  qu’on  aurait 
tendance  à  rapporter  à  une  métastase  d’épithélioma  du  sein.  L’examen  complet  décèle 
chez  elle  un  tabes  sénile  compliqué  d’une  atteinte  du  XII  et  incite  à  rattacher  à  ce 
dernier  la  lésion  du  VII  qui  s’est  d’ailleurs  manifestée  une  première  fois,  cinq  ans 
auparavant. 

A  propos  d’im  cas  d’atrophie  optique  bilatérale  de  cause  indéterminée, 
par  MM.  E.  Aubaret,  G.  E.  Jayle  et  G.  Farnarier. 

Les  auteurs  rapportent  l’observation  d’un  jeune  homme  de  22  ans,  d’aspect  infantile, 
atteint  d’atrophie  optique  complète  bilatérale  avec^hémianopsie  bitemporale.  La  notion 
d’un  kyste  paradentaire  droit  du  maxillaire  supérieur,  opéré,  permet  aux  auteurs  de 
rattacher  la  cause  de  cette  atrophie  optique  à  une  arachnoïdite  opto- chiasmatique  vrai¬ 
semblable. 

A  propos  d’un  cas  d’alexie  pure,  par  MM.  J.  Alliez,  P.  Guillot  et  G.  Farnarier. 

Les  auteurs  rapportent  l’observation  d’une  malade  de  65  ans  qui  présente  une  alexie 
pure  sans  agraphie.  L’apparition  de  manifestations  hallucinatoires  dans  l’hémichamp 
visuel  droit  aveugle  lait  envisager  par  les  auteurs  l’hypothèse  d’une  atteinte  de  l’ar¬ 
tère  cérébrale  postérieure,  malgré  l’absence  d’algies  de  type  thalamique.  Il  n’existe 
aucun  déficit  psychique,  comme  il  est  fréquent  de  le  voir  dans  les  séquelles  d’aphasie 
de  Wernicke  typiques. 


Traumatisme  crânien  pariétal  gauche  et  névrite  optique  bilatérale, 
par  MM.  A.  Barraux  et  J.  Praliard. 

A  propos  d’une  névrite  optique  survenue  deux  ans  après  un  traumatisme  cranio- 
cérébral  gauche,  lui-même  suivi  d’une  hémiplégie  homolatérale  et  plus  tardivement 
d’un  épisode  fébrile  de  longue  durée  avec  diplopie  et  inversion  du  rythme  somnique. 
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les  auteurs  envisagent  diverses  hypothèses  étiôlogiques.  En  présence  de  séquelies  orga¬ 
niques  hémiparéto- anesthésiques  gauches,  ils  font  intervenir  l’action  directe  du  trau¬ 
matisme  avec  lésion  et  remaniement  tissulaire  sous  optique  droit.  Pour  expliquer  l’at¬ 
teinte  cochléo-vestibulaire  gauche  et  l’atrophie  optique  bilatérale  en  l’absence  de  toutes 
causes  spécifique,  tumorale,  tensionnelle,  exo-  ou  endotoxiques,  ils  jugent  opportun  de 
souligner  une  fois  de  plus  l’importance  des  traumatismes  cranio- cérébraux  qui,  à  la 
manière  des  vaccins  et  des  sérums,  fragilisent  le  névraxe  et  le  rendent  plus  sensible 
aux  «  sorties  »  des  virus  neurotropes. 


XL'  CONGRÈS  DES  ALIÉNISTES 
ET  NEUROLOGISTES 

de  France  et  des  pays  de  langue  française. 


Session  de  Bâle-Zurich-Neuchâtel,  20-25  juillet  1936. 


Le  XL®  Congrès  des  Médecins  aliénistes  et  neurologistes  de  France  et 
des  pays  de  langue  française  s’est  réuni  cette  année  à  Bâle,  Zurich  et  Neuf- 
châtel  (Suisse),  du  20  au  25  juillet,  sous  la  présidence  de  MM.  O.  Crouzon, 
membre  de  l’Académie  de  Médecine,  médecin  de  la  Salpêtrière,  président 
français,  et  A.  Répond,  médecin  directeur  de  la  Maison  de  santé  de  Malé- 
voz,  Monthey  (Suisse),  président  suisse,  et  la  vice-présidence  deM.  H. Oli¬ 
vier,  de  Blois  ;  secrétaire  général,  M.  le  Combemale,  médecin  chef  à  la 
Clinique  départementale  d’Esquernes  (Lille)  ;  secrétaire  local,  M.  O.-L. 
Forel,  médecin  directeur  de  la  Maison  de  santé  des  Rives  de  Frangins, 
Nyon  (Suisse). 

Trois  questions  ont  fait  l’objet  de  rapports  suivis  de  discussion  : 

1®  Psychiatrie.  —  L’hérédité  des  affections  circulaires  et  schizophréniques, 
par  MM.  le  Boven,  privat-docent  à  l’Université  de  Lausanne,  et 
A.  Brousseau,  médecin-chef  des  Asiles  publics  de  France,  médecin  de 
l’infirmerie  spéciale  de  la  Préfecture  de  police. 

2°  Neurologie.  —  Etude  séméiologique,  étiologique  et  palhogénique  des 
mouvements  choréiques,  par  M.  le  Dr  J.  Christophe,  ancien  chef  de  cli¬ 
nique  à  la  Faculté  de  Médecine  de  Paris,  médecin-assistant  à  la  Salpêtrière. 

3®  Thérapeutique  psychiatrique.  —  Thérapeutiques  nouvelles  des  psy¬ 
choses  dites  fonctionnelles,  par  M.  le  Pr  H.  W.  Maier,  de  Zurich. 

En  outre,  ont  été  faites  des  communications  diverses  sur  des  sujets 
psychiatriques  ou  neurologiques.  La  séance  d’ouverture  a  eu  lieu  le  lundi 
20  juillet,  à  Bâle,  au  Bischofshof,  sous  la  présidence  de  M.  le  Conseiller 
fédéral  Etter,  chef  du  Département  fédéral  de  l’Intérieur  de  la  Répu¬ 
blique  helvétique.  Plusieurs  discours  ont  été  prononcés  par  les  représen¬ 
tants  des  autorités  locales,  par  le  délégué  des  ministères  français,  par  les 
délégués  des  gouvernements  et  sociétés  étrangers. 
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Le  D’'  Crouzon,  président  du  Congrès,  a  consacré  son  discours  inaugural 
à  Erasme,  citoyen  de  Bâle,  l’un  des  plus  éclatants  génies  du  xvi®  siècle. 

Après  avoir  rappelé  les  traits  saillants  de  l’histoire  de  Bâle,  ville  cosmo¬ 
polite,  •' libérale  et  savante,  l’un  des  centres  culturels  du  monde,  l’un  des 
foyers  de  la  Renaissance,  carrefour  européen  où  se  sont  rencontrés  de 
tous  temps  les  courants  de  pensées  les  plus  vives  et  les  plus  contradic- 
toiresj  l’orateur  énumère  certains  homnies  illustres  auxquels  cette  cité  s’ho¬ 
nore  d’avoir  donné  naissance  ou  offert  son  hospitalité  :  il  s’attache  ensuite 
à  Lhistoire  d’Erasme,  pour  cette  raison  que  ce  grand  savant,  dont  on  vient 
de  célébrer  le  quadricentenaire  de  la  mort,  eut  de  multiples  rapports  avec 
la  hiédecine.  Bien  qu’il  soit  dans  son  œuvre  très  peu  question  de  psychia¬ 
trie,  Erasme  a  toujours  intéressé  les  psychiatres. 

L’orateur  esquisse  ensuite  avec  un  remarquable  sens  psychologique  le 
portrait  du  célèbre  humaniste.  En  retraçant  brièvement  sa  biographie, 
il  met  én  lumière  sa  féconde  activité  à  Bâle.  Il  expose  les  rapports  d’E¬ 
rasme  avec  la  Médecine  et  les  médecins,  en  analysant  une  de  ses  œuvres, 
presque  inconnue,  L’Eloge  de  la  Médecine.  Enfin,  il  entreprend  avec  le  plus 
grand  succès,  en  se  plaçant  au  point  de  vue  neuropsychiatrique,  de  tirer 
un  enseignement  de  son  œuvre  la  plus  connue,  VEloge  de  la  Folie 

Le  Congrès  fut  très  brillant  à  tous  égards.  Ayant  réuni  un  nombre  relati- 
vepiept  ,  considérable  de  participants,  principalement  français  et  suisses, 
il  fut  l’occasion  de  réunions  scientifiques  et  dé  satisfactions  touristiques 
réglées  avec  un  soin  méticuleux  par  l’expérience  du  dévoué  secrétaire 
permanent,  le  Combemale,  mise  en  valeur  par  les  talents  d’organisa¬ 
teur  du  secrétaire  local  le  Forel. 

Dans  l’intervalle  des  séances,  des  réceptions  splendides  et  des  excursions 
très  variées  firent  apprécier  à  tous  les  agréments  de  l’hospitalité  suisse 
et  les  incomparables  sites  de  la  Suisse  de  langue  allemande.  Les  congres¬ 
sistes  eurent,  en  outre,  l’occasion  d’admirer  à  maintes  reprises  les  magni¬ 
fiques  cliniques  psychiatriques  du  pays  et  notamment  celles  de  Frièdmatt, 
de  Bùrghôlzli,  de  Kusnacht,  de  Kreuzlingen,  de  la  Waldau,dePréfargier 
et  de  Perreux. 

Le  Bureau  de  V Association  sera  composé,  en  l’année  1937,  de  M.  leD^ 
M.  Olivier  (de  Blois)  président  ;  M.  Th.  Simon  (de  Paris),  vice-président  ; 
M.  Te  Pr  Pierre  Combemale  (de  Bailleul),  secrétaire  général  •,M.  le 
Dt  Vïgnaud  (de  B  uns),  trésorier.  La  XL!®  session  se  déroulera  en  1937 
à  Nancy. 


RAPPORTS 


I  i  -  I.  —  PSYCHIATRIE 

A.  — L’hérédité  des  affections  schizophréniques,  par  M.W.  Boven 
■  ^  -  (résumé). 

Le  Rapporteur  déclare  que.  l’étude  de  l’hérédité  d’une  maladie  mentale 
visé' à 'trouver  les  lois  de  la  transmission  d’une  tare  définie,  ce  qui  n’est 
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malheureusement  pas  le  cas  de  la  tare  schizophrénique,  laquelle,  si  on 
l’assimile  à  un  «  gène  »  de  la  conception  mandélienne,  est  un  gène  coexis¬ 
tant  avec  d’autres  gènes  inconnus,  ne  se  réalisant  qu’en  face  d’un  défaut 
de  résistance  conditionnée  au  moins  en  partie  par  l’ambiance,  donc  se 
défigurant  au  cours  de  l’évolution.  Quant  aux  limites  de  la  schizophrénie, 
elles  varient  énormément  d’après  chaque  Ecole  (Bleuler,  Kretschmer, 
Berze,  Bumke),  en  ce  qui  concerne  notamment  les  conditions  de  passage 
de  l’état  schiioïde  à  la  schizophrénie  évolutive. 

Se  livrant  à  une  analyse  serrée  des  statistiques,  de  ses  statistiques  per¬ 
sonnelles,  de  celles  de  Rüdin  (701  familles,  statistique  publiée  avec  Wein¬ 
berg  en  1916),  de  Hoffman  et  de  l’Ecole  de  Munich,  le  rapporteur  n’a  pas 
de  peine  à  démontrer  —  ne  serait-ce  qu’en  énumérant,  sur  le  plan  de  la 
génétique,  les  innombrables  étiquettes  homologiques  de  la  langue  psy¬ 
chiatrique  allemande,  en  particulier  la  pfropfhébéphrénie  (ou  syndrome 
d’abrutissement  juvénile  très  précoce)  —  que  «  les  études  génétiques  n’ont 
pas  débrouillé  l’écheveau  de  la  schizoïdie  ». 

Comparant  les  familles  exemptes  de  toute  psychose  (dont  tous  les 
membres  ont  franchi  l’âge  de  40  ans,  considéré  comme  limite)  et  les  fa¬ 
milles  à  schizophrénie  (dans  toutes  ses  formes),  il  pense  que  ces  deux 
groupes  de  familles  diffèrent  l’un  de  l’autre  par  ces  particularités  : 

a)  Les  familles  schizophréniques  (grands-parents,  père  et  mère,  oncles 
et  tantes,  frères  et  sœurs  du  cas  «  témoin  »  mis  ici  hors  compte,  bien  en¬ 
tendu,  avec  sa  descendance),  compleni  en  général  plus  de  cas  de  psychose 
et  de  «  caractère  anormal  »  que  les  familles  normales. 

b)  La  schizophrénie  est  souvent  représentée,  dans  les  familles  schizo¬ 
phréniques  (témoin  non  compté)  et,  à  côté  d’elle,  la  psychose  maniaque 
mélancolique. 

Celle  fuxlaposilion  des  deux  maladies,  foinle  à  la  diversité  des  lares  dissé¬ 
minées,  a  été  définie  ,«  polymorphisme  ».  Elle  répond  à  la  c  dissimilarité  » 
des  auteurs  qui  en  font  un  des  caractères  les  plus  frappants  de  l’ambiance 
familiale  schizophrénique.  Folie  circulaire  et  schizophrénie  peuvent  donc 
vivre  en  symbiose,  au  sein  de  la  même  famille. 

c)  La  schizophrénie  ne  suit  pas,  en  général,  le  filon  de  l’hérédité  directe 
et  continue.  Elle  s’isole  plutôt  là  où  elle  éclôt,  à  distance  d’un  autre  cas.  Aussi 
voit-on  souvent  la  branche  de  la  parenté  indirecte  plus  chargée  que  celle  des 
père  et  mère. 

d)  Malgré  la  dissimilarité  ou  le  polymorphisme  de  sa  «  transmission  », 
la  schizophrénie  baigne  dans  une  ambiance  de  caractères  anormaux  qu’on 
a  nommés  schizoïdes,  parce  qu’ils  s’apparentent,  au  moins  vaguement, 
à  la  psychologie  des  schizophrènes.  Ces  caractères  schizoïdes  ont  pour 
trait  commun  une  perversion  plus  ou  moins  grave  de  l’instinct  de  socia¬ 
bilité  :  intériorisation,  autisme,,  méfiance,  retrait  hors  du  réel,  etc.  Cela 
autorise  à  dire  que  «  l’hérédité  de  la  schizophrénie  »  est  à  la  fois  polymorphe 
dans  le  sens  indiqué  plus  haut  et  cependant,  jusqu’à  un  certain  point,  d’ap- 
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parence  spécifique,  si  l’on  admet  l’affiniié  des  aspects  schizoïdes  et  schizo¬ 
phrènes. 

En  terminant,  le  rapporteur  met  en  garde  contre  les  exagérations  de 
la  génétique  allemande  à  mystique  raciale. 

B.  — L’hérédité  dans  les  affections  circulaires,  par  M.  le  A. 

Brousseau  (résumé). 

Le  rapporteur  se  propose  de  résumer  nos  connaissances  touchant  l’héré¬ 
dité  de  tous  les  états  à  évolution  cyclique  dont  l’aspect  clinique  essentiel 
est  caractérisé  par  une  altération  plus  ou  moins  profonde  de  l’humeur. 

Après  un  aperçu  historique  sur  l’hérédité  de  la  «  folie  circulaire  »  dénon¬ 
cée  par  J. -P.  Falret  (1854)  et  analysée  par  Mordret  (1883)  et  ses  contem¬ 
porains,  Kraepelin  (1896),  Pilez  (1907),  Wittermann  (1913),  Boven  (1915), 
Hoffmann  (1921)  et  Lange,  A.  Wimmer  (1922),  Rüdin  (1923),  Luxenber- 
ger  (1930),  etc.,  le  rapporteur  étudie  les  affections  circulaires  chez  les  ju¬ 
meaux  univitellins  (Galton,  Rush,  1.  Bradney,  etc.)  et,  constatant  qu’un 
certain  nombre  de  ces  jumeaux  échappent  à  l’hérédité  qui  a  frappé  leur 
frère  et  qu’un  assez  grand  nombre  de  jumeaux  bivitellins  sont  atteints 
de  cette  affection,  met  en  cause  le  rôle  des  facteurs  déterminants  acquis 
(trauma,  infection,  facteur  psychogène).  H  y  a  nettement  prédominance 
des  états  circulaires  dans  le  sexe  féminin.  Quant  aux  facteurs  acquis 
1  apparaît  qu’en  leur  absence  les  virtualités  morbides  héréditaires 
peuvent  rester  latentes  durant  toute  la  vie. 

Il  signale  qu’il  n’y  a  pas  exclusivisme  entre  les  deux  grandes  catégories 
de  syndromes,  circulaires  et  schizophréniques,  qui  parfois  coexistent 
dans  la  même  génération.  Mais  on  peut  dire  que  les  états  circulaires  sont 
le  plus  souvent  transmis  selon  un  mode  héréditaire,  homologue,  dhnten- 
sité  et  de  type  très  variable  cliniquement. 

L’examen  critique  démontre  que  les  conditions  d’observation  de  l’hé¬ 
rédité  humaine,  observation  si  délicate  et  ne  portant  sûrement  que  sur 
deux  générations,  sont  très  éloignées  des  conditions  dé  laboratoire  qui 
permettent  la  vérification  du  Mendélisme  ;  générations  nombreuses  issues 
de  lignées  pures  !  En  particulier,  les  statistiques  sont  troublées  par  l’ap¬ 
parente  diversité  des  diagnostics  d’après  les  auteurs.  D’où  l’incertitude 
du  ssnl  pronostic  héréditaire  et  eugénique  possible  :  le  «  pronostic  hérédi¬ 
taire  empirique  »  de  Luxenburger.  Si  le  destin  naturel  fatal  ne  peut  être 
conjuré  que  par  la  loi,  la  psychose  circulaire  devrait  entraîner  la  stérili¬ 
sation,  à  quelque  degré  et  sous  quelque  forme  qu’elle  apparaisse...  Mais 
tout  ceci  dans  la  mesure  où  le  diagnostic  est  certain,  et  c’est  là  toute  la 
difficulté.  Dans  l’état  rudimentaire.de  nos  connaissances,  que  d’erreurs 
ne  devons-nous  pas  craindre  de  l’essor  téméraire  d’une  sorte  de  (  psy¬ 
chiatrie  dirigée  »! 


Discussion. 

M.  E.  Vermeylen  (Bruxelles)  insiste  sur  la  malléabilité  organo-psychique  de  l’enfant 
et  le  rôle  primordial  des  facteurs  étiologiques  acquis  durant  l’enfance  (toxi-infections 
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neurotropes  notamment  et  traumatismes  crâniens),  qui  déterminent  de  profondes  modi¬ 
fications  du  comportement  et  du  caractère.  C’est  ainsi  que  le  milieu  social  exerce  certai-' 
nement  sur  le  développement  psychique  du  jeune  individu  une  influence  considérable. 

M.  Minkowski  (Paris)  conseille  d’étudier  la  façon  dont  la  notion  d’hérédité  a  con¬ 
tribué  à  l’élaboration  de  nos  notions  cliniques,  la  psychiatrie  du  xix®  siècle  étant  un 
long  débat  entre  celles-ci  et  celles-là.  La  notion  préscientiflque  d’hérédité  procède  de 
notre  tendance  à  retrouver  le  semblable  et  l’identique.  Ses  applications  statistiques  con¬ 
temporaines  tiennent  à  la  Justification,  tentée  dans  certains  pays,  de  lois  sociales  d’un 
rigorisme  excessif  qui  ne  tient  pas  compte  des  forces  naturelles  de  régénération. 

Mme  MiNKowsKA  (Paris).  Si  M.  Boven  présente  d’aussi  décevantes  conclusions,  cela 
tient  à  ce  que,  quoique  lui-même  généalogiste,  il  accorde  une  place  prépondérante  aux 
travaux  allemands  d’orientation  statistique,  tendant  d’ailleurs  à  des  mesures  sociales 
outrancières.  Elle  rappelle  ses  propres  recherches  généalogiques  poursuivies  durant 
six  générations  sur  un  épileptique  et  un  schizophrène  et  exposées  à  la  Société  médico- 
psychologique  et  dans  VEvoluüon  p/iijchiairique  :  travaux  mettant  en  évidence  le  rôle 
primordial  du  conjoint,  la  similitude  entre  les  diverses  psychoses,  les  caractères  anor¬ 
maux  et  les  individus  sains,  l’élimination  naturelle  de  la  procréation  chez  les  individus 
trop  atteints.  D’où  le  bien-fondé  d’une  activité  éducative  et  des  conseils  médicaux  indi¬ 
viduels. 

M.  Lévy-VALENsi  (Paris)  précise  la  parenté  des  états  cyclothymiques  et  schizophré¬ 
niques,  résultat  d’union  entre  prédisposés  à  ces  deux  types  morbides,  et  rappelle  son  ob¬ 
servation  de  Louis-Charles,  duo  de  Longueville,  prince  de  Neufchâtel. 

M.  Bersoï  (Neuchâtel)  accuse  l’imprécision  actuelle  des  probabilités  héréditaires,  du 
fait  de  l’imprécision  des  diagnostics  et  de  la  multiformité  des  manifestations  héréditaires. 

M.  CouRBON  (Paris).  La  tare  mentale  est  indifférenciée,  peut  rester  latente  ou  revêtir 
la  forme  cyclothymique,  schizophrénique,  paranoïaque  ou  autre,  suivant  les  condi¬ 
tions  propres  à  chaque  individu.  Lne  éducation  orthophrénique  prénatale  et  poursui¬ 
vie  jusqu’à  la  majorité  pourrait  peut-être  réaliser  sur  les  rejetons  du  psychopathe  les 
conditions  qui  maintiennent  la  tare  latente. 

M.  Ey  (Bonneval).  Premièrement,  l’hérédité  psychopathique  est  polymorphe  (dégé¬ 
nérescence).  Deuxièmement,  il  n’y  a  pas  lieu  de  considérer  des  états  tels  que  «  la  schizo¬ 
phrénie  •  ou  r  la  maniaque  dépressive  »  comme  des  entités  morbides,  ce  sont  des  syn¬ 
dromes  d’étiologie  multiple  qui  évoluent  dans  la  lignée  comme  ils  évoluent  d’ailleurs 
souvent  chez  la  même  malade.  Troisièmement,  en  matière  d’assistance  et  d’eugénique, 
il  faut  organiser  l’observation  des  lignées  par  la  création  de  petits  organismes  très  sim¬ 
ples  qui  devraient  être  annexés  à  un  service  médical  de  chaque  asile  et  destinés  à  suivre 
4  ou  5  familles. 

-M.  .Jabouille  (Rouffach)  doute  de  l’exactitude  des  conclusions  des  observations  du 
facteur  héréditaire  à  cause  de  la  complexité  de  la  tare  prétendue  transmise  ;  les  facteurs 
étiologiques  peuvent  être  aussi  bien  acquis  qu’héréditaires,  et  il  faut  tenir  compte  sur¬ 
tout  de  la  fragilité  du  système  nerveux. 

M.  Charpentier  (Paris)  annonce  la  création  d’un  «Bureau  of  Human  Heredity  »  à 
Londres,  destiné  à  recueillir  tous  les  documents  réclamés  par  les  orateurs. 


II.  —  NEUROLOGIE 

Etude  séméiologique,  étiologique  et  pathogénique  des  mouvements 
choréiques,  par  M.  J.  Christophe. 

Parfois  symptôme  dominant  d’une  affection  autonome  (chorée  aiguë 
infectieuse,  chorée  chronique),  le  mouvement  choréique  est,  dans  d’autres 
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cas,  un  symptôme  accessoire  de  syndromes  topographiques  variés.  Il 
est  à  étudier  à  la  lumière  de  nos  acquisitions  actuelles  sur  la  physiopatho¬ 
logie  du  mécanisme  régulateur  du  mouvement  en  général. 

I.  Etude  séméiologique.  —  Après  avoir  précisé  leS  caractères  généraux 
du  mouvement  choréique,  soit  bref  et  à  mouvements  séparés,  soit,  dans 
dans  l’agitation  choréique,  mouvement  complexe,  coordonné  d’une 
forme  spéciale,  et  continu,  qui  traduit  une  activité  motrice  de  classe  supé¬ 
rieure,  le  rapporteur  décrit  ses  aspects  d’après  la  localisation,  ses  consé¬ 
quences  fonctionnelles,  ses  variations  d’après  certaines  influences  (calmé 
par  le  repos,  exagéré  par  l’émotion,  l’effort  intellectuel,  etc.),  les  pertur¬ 
bations  du  tonus  chez  le  choréique  (hypotonie  ou  phénomènes  hyperto¬ 
niques  transitoires)  et  analyse  les  troubles  de  la  coordination  musculaire 
du  mouvement  choréique  lui-même,  les  perturbations  de  l’innervation 
et  résume  son  étude  myographique  (déséquilibre  de  l’action  agoniste-anta¬ 
goniste)  ainsi  que  son  étude  électro-myographique  (St.  Cobb,  F.  H. 
Lewy). 

II.  Etude  étiologique.  —  Le  rapporteur  étudie  :  les  chorées  aiguës  infec¬ 
tieuses,  aux  formes  soit  symptomatiques  (instabilité  choréiforme,  formes 
sévères,  hémichorée,  etc.),  soit  étiologiques  (chorée encéphalitique,  chorée 
de  Sydenham,  chorée  des  fièvres  éruptives  et  des  infections  définies,  cho¬ 
rée  gravidique)  ;  les  chorées  chroniques  dont  la  forme  la  mieux  individua¬ 
lisée  est  celle  de  Huntington,  aux  formes  soit  symptomatiques  (avec  ou 
sans  troubles  mentaux  et  pas  toujours  héréditaires),  soit  étiologiques  (cho¬ 
rée  artério-scléreuse  de  Fœrster,  chorée  syphilitique  infectieuse)  ou  mal  dé¬ 
finies  (chorée  variable  des  dégénérés,  de  Brissaud  ;  chorée  chronique  non 
progressive  de  Dupré,  Laignel-Lavastine,  Crouzon,  Lhermitte  ;  chorée 
subaiguë  des  vieillards,  de"  H.  Claude)  ;  les  hémichorées  symptomatiques 
dans  les  encéphalopathies  infantiles,  les  hémichorées  hémiplégiques  de 
l’adulte  (syndrome  thalamique,  cérébello-thalamique,  thalamo-hypotha- 
lamique,  du  carrefour  hypothalamique  de  Guillain  et  Alajouanine,  syn¬ 
drome  du  noyau  rouge  et  de  Benedikt,  et  hémiballisme,  forme  d’hémi¬ 
chorée  excessive  et  désordonnée  d’évolution  fatale)  ;  les  mouvemenls  cho- 
réiformes  dans  les  méningites,  la  P.  G.,  les  tumeurs  cérébrales,  les  trau¬ 
matismes  encéphaliques,  l’intoxication  oxycarbonée,  la  poliomyélite 
aiguë,  les  maladies  nerveuses  familiales. 

III.  Etude  pathogénique.  —  Le  rapporteur  envisage  les  faits  analomo- 
cliniques  :  lésions  diffuses  d’encéphalite  légère  avec  prédominances  lé¬ 
sionnelles  au  niveau  des  noyaux  gris  centraux  (Claude  et  Lhermitte  J. 
Lépine,  P.  Marie  et  Trétiakofï,  etc.),  dans  les  chorées  aiguës  infectieuses  ; 
lésions  dégénératives  systématisées  dans  les  chorées  chroniques  ;  lésions 
en  foyers  dans  les  hémichorées  au  niveau  du  segment  postérieur  et  externe 
de  la  couche  optique,  du  carrefour  hypothalamique,  du  noyau  rouge,  du 
cap  de  Luys,  parfois  du  striatum  ou  du  lobe  frontal  ;  les  faits  expérimentaux: 
expérimentation  par  excitation  ou  destruction  des  corps  striés  (Kinnier 
Wilson  et  F.-H.  Lewy)  ou  du  noyau  coudé  (Pachon  et  Delmas-Marsalet, 
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Hess,  Edwards  et  Baggs,  L.  Morgan)  ou  par  des  intoxications  provoquées 
par  l’oxyde  de  carbone  ou  le  manganèse  ;  expérimentation  sur  la  couche 
optique  (Lo  Monaco  et  May  chez  le  singe)  ;  expérimentation  sur  les  for¬ 
mations  hypothalamiques  (Karplus  et  Kreidl,  d’Abundo,  Lafora)  ou  le 
pédoncule  cérébelleux  supérieur  ;  expérimentation  sur  le  cortex  (Ronco- 
roni).  Ayant  fait  la  critique  des  résultats,  il  passe  en  revue  les  théories 
pathogéniques  ;  théories  sous-coriicales,  soit  striée  «  pure  »  faisant  appel 
à  la  libération  de  l’activité  pallidale,  soit  faisant  appel  à  l’atteinte  des 
voies  afférentes  et  régulatrices  du  corps  strié  ;  théorie  corlicale,  qui  consi¬ 
dère  le  mouvement  choréique  comme  une  manifestation  de  l’activité  corti- 
co-spinaleetretientl’importance  de  l’atteinte  des  voies  afférentes  cérébello- 
cérébrales  (voie  dento-rubro-thalamo-corticale) .  On  peut  dire  que,  d’une 
part,  la  chorée  s’extériorise  par  le  système  cortico-spinal  ou  pyramidal 
«t  que,  d’autre  part,  elle  est  provoquée  par  un  trouble  de  régulation,  lui- 
même  conditionné  par  des  lésions  du  système  afférent  cérébello-cérébral  ; 
tout  se  passe  comme  si  un  courant  durable  de  stimuli  d’origine  cérébel¬ 
leuse,  entretenait  au  niveau  du  cortex  une  activité  motrice  involontaire. 
La  régulation  cérébello-cérébrale  faisant  défaut  (par  suite  de  lésions  irri¬ 
tatives  ou  destructives  à  un  niveau  quelconque  du  système),  les  excita¬ 
tions  afférentes  exercent  une  action  exagérée  sur  les  cellules  motrices  dont 
l’activité  s’extériorise  normalement  sous  forme  de  mouvements  volon¬ 
taires  ;  d’où  le  caractère  spontané  du  mouvement  choréique.  Conclure, 
comme  le  fait  le  rapporteur,  à  l’origine  corticale  du  mouvement  cho- 
féique  n’entraîne  d’ailleurs  nullement  à  négliger  l’importance  des  lésions 
-.des  corps  striés,  formation  annexe  du  système  afférent  régulateur  ;  mais 
«ojj  peut  admettre  à  l’origine  de  la  chorée  l’activité  d’un  centre  moteur 
unique  :  le  cortex. 


Discussion. 

M.  le  P'  H.  Roger  (Marseille)  a  remarqué  que,  à  la  phase  de  début  des  hémichorées, 
les  réflexes  tendineux  étaient  le  plus  souvent  exagérés  du  côté  malade  par  rapport  au 
côté  sain. 

M.  RoueuiER  (Nancy)  insiste  sur  la  fréquence  des  hémichorées  postinfectieuses, 
montre  des  myogrammes  du  biceps  provoqués  par  décharge  de  condensateurs,  myo¬ 
grammes  dont  certaines  particularités  ont  également  été  retrouvées  chez  les  blessés  du 
lobe  frontal.  Constatation  dont  certains  ont  tiré  argument  pour  afllrmer  l’origine  pré- 
frontale  primitive  des  chorées.  11  rappelle  enfin  qu’il  est  fréquent  d’observer,  après 
des  hémichorées  ou  des  chorées  généralisées,  un  véritable  déficit  moteur. 

M.  H.  Brunnschweiler  (Lausanne)  présente  le  film  d’une  hyperkinésie  hautement 
coordonnée. 

M.  le  Prof.  J. -A.  Barré  (Strasbourg),  d’accord  avec  les  rapporteurs  sur  les  princi¬ 
paux  caractères  des  mouvements  choréiques,  fait  différentes  remarques  sur  la  tonicité, 
les  réflexes  tendineux,  la  faiblesse,  la  prétendue  incoordination  et  les  troubles  de  la  sta¬ 
tique  du  choréique.  11  propose  d’ajouter  aux  formes  décrites  une  i-  chorée  pubérale  » 
et  une  «  chorée  de  croissance  »,  et  qu’il  croit  dues  au  débordement  de  la  congestion  ordi¬ 
naire  en  dehors  de  la  région  infundibulo-tubérienne. 
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ni.  —  RAPPORT  DE  THÉRAPEUTIQUE  PSYCHIATRIQUE 

La  thérapeutique  des  psychoses  dites  fonctionnelles,  par  M .  le 
H.  W.  Maier. 

Afin  de  circonscrire  le  domaine  du  rapport,  ne  seront  envisagées  que 
les  psychoses  graves  et  les  groupes  d’affections  mentales  pour  lesquelles 
on  ne  connaît  pas  jusqu’à  ce  jour  de  lésions  anatomiques  définies.  Il  sera 
donc  traité  surtout  des  schizophrénies  et  des  états  maniaques  dépressifs 
qui,  au  point  de  vue  numérique,  jouent  le  plus  grand  rôle  dans  l’activité 
pratique  du  psychiatre. 

Dans  sa  monographie  sur  la  schizophrénie,  Bleuler  disait  en  1911  qu’il 
n’existait,  jusqu’à  cette  époque,  aucune  thérapie  médicamenteuse  causale 
des  états  schizophréniques  et  que  la  psychothérapie  entrait  seule  en 
ligne  de  compte.  Il  professait  la  même  opinion  en  ce  qui  concerne  les 
psychoses  circulaires. 

On  a  élaboré  depuis  une  quantité  de  thérapeutiques  nouvelles  :  pyré- 
tothérapies  diverses  (malaria,  abcès  de  fixation  à  la  térébenthine,  injec¬ 
tions  de  nucléinate  de  soude,  de  peptone,  de  lait),  autohémothérapie, 
injections  intraveineuses  de  salicylate  sodique  ou  d’atophanyl,  opothé¬ 
rapie,  choc  hypoglycémique,  cure  de  sommeil  prolongé,  etc. 

Les  résultats  de  ces  traitements,  qui  ne  relèvent  pas  d’une  thérapeu¬ 
tique  causale,  sont  encore  très  modestes  ;  les  progrès  réalisés  sont  d’ordre 
essentiellement  symptomatique.  Il  faut  donc  espérer  que  de  nouvelles 
recherches  de  laboratoire,  en  améliorant  nos  connaissances  sur  la  phy¬ 
siopathologie  des  psychoses  dites  fonctionnelles,  nous  fournissent  une 
base  plus  solide  pour  l’élaboration  d’une  thérapeutique  systématique. 

Ces  diverses  thérapeutiques  médicamenteuses  ne  doivent  pas  faire 
négliger  la  psychothérapie,  directe  et  indirecte,  qui  a  donné  d’excellents 
résultats.;  la  thérapeutique  par  le  travail  a  également  permis  de  soustraire 
un  grand  nombre  de  schizophrènes  à  leurs  mécanismes  autistiques  et 
à  en  faire  ainsi  des  membres  utiles  à  la  collectivité  humaine. 

En  ce  qui  concerne  l’assistance  de  tels  malades,  la  tâche  la  plus  difficile 
du  médecin  consiste  à  décider  si  l’internement  est  nécessaire  et  si  oui,  à  quel 
quel  moment.  Dans  les  états  maniaques,  le  comportement  social  des 
patients  aidera  le  plus  souvent  à  trancher  la  question.  Alors  que,  dans 
les  cas  de  schizophrénie,  on  s’efforcera  de  différer  l’internement  le  plus 
longtemps  possible,  dans  les  cas  de  manie,  au  contraire,  on  n’attendra  pas 
trop  longtemps,  car  l’état  des  malades  s’aggrave  sous  l’influence  des 
excitations  extérieures  et  de  la  liberté.  Chez  les  mélancoliques,  le  danger 
du  suicide  et  la  nécessité  d’un  contrôle  plus  rigoureux  qu’à  domicile 
trancheront  la  question.  Chez  les  circulaires,  l’internement  est  moins 
nuisible  que  chez  les  schizophrènes  mais  pour  leur  mise  en  liberté,  une 
grande  réserve  sera  de  rigueur.  Dans  ces  cas-là,  l’attitude  à  prendre  dif¬ 
fère  nettement  de  celle  qu’on  observerait  à  l’égard  des  schizophrènes  : 
alors  que  chez  ces  derniers,  on  préconise  la  mise  en  liberté  rapide  pour 
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prévenir  les  méfaits  de  l’autisme,  chez  les  circulaires,  au  contraire,  on 
prolongera  l’internement  jusqu’à  ce  que  la  poussée  psÿchosiqué  soit  com¬ 
plètement  éteinte.  Avant  de  les  autoriser  à  retourner  dans  leur  famille, 
on  pourra  les  faire  séjourner  dans  un  milieu. intermédiaire  sous  surveillance 
rigoureuse. 

En  somme,  les  progrès  de  la  psychothérapie  directe  et  indirecte  des 
maladies  mentales,  ainsi  que  les  résultats  encore  discrets  des  méthodes 
somatiques,  permettent  d’espérer  que  l’ère  du  défaitisme  à  l’égard  des 
psychoses  endogènes  se  terminera  bientôt. 


Discussion. 

M.  H.  Steck  (Lausanne).  La  malariathérapie  semble  agir  chez  les  schizophrènes  en 
augmentant  la  perméabilité  méningée,  ainsi  que  le  montrent  les  dosages  calorimétriques 
des  bromures  dans  le  sérum  sanguin  et  le  liquide  céphalo-rachidien.  L’auteur  insiste 
sur  le  facteur  «  temps  ».  Dans  les  cures  de  sommeil  les  perturbations  humorales  jouent 
un  aussi  grand  rôle  que  le  facteur  psychologique  plus  généralement  invoqué.  11  a  été 
le  premier  à  recommander  l’emploi  de  l’insuline  dans  le  traitement  des  agitations  catato- 
niques. 

M.  H.  CiiniSTY  (Le  Mans)  estime  qu’il  faut  surtout  réserver  les  thérapeutiques  biolo¬ 
giques,  par  chocs,  aux  schizophrènes  dont  l’affection  est  en  période  d’évolution,  et 
qu’il  est  préférable  de  réserver  t  l’orthopédie  morale  »  aux  malades  qui  ne  présentent 
plus  que  des  séquelles. 

M.  Jabouih.e  (Rouffach).  Les  divergences  dans  les  résultats  du  traitement  des 
schizophrénies  par  les  divers  genres  de  pyrétothérapie  s’expliquent  parce  que  l’on  a 
voulu  appliquer  sans  discernement  la  même  méthode  à  des  syndromes  essentiellement 
différents. 

M.  R.  Donnadieu  (Ber-Réchid)  a  constaté  que  les  bons  résultats  obtenus  par  la  pyré¬ 
tothérapie  soufrée  sont  ceux  concernant  le«  démences  précoces  survenues  comme  acci¬ 
dent  au  cours  d’une  vie  précédemment  normale,  alors  qu’ils  sont  nuis  dans  les  cas  o(i 
la  psychose  semble  être  l’exagération  d’une  disposition  catactérielle  anormale. 

M.  P.  Verstraeten  (Gand)  fixe  les  indications  de  l’abcèî  de  fixation.  L’impaluda¬ 
tion  est  légitime  lorsqu’un  accès  de  psychose  périodique  devient  inquiétant  par  sa  longue 
durée  et  dans  les  cas  de  schizophrénie  ou  de  psychose  subaiguë  mai  définie. 

M.  B.  Aschner  (Vienne)  vante  les  résultats  de  sa  thérapeutique  «  constitutionnelle  » 
au  moyen  de  laquelle  il  prétend  avoir  obtenu  de  prodigieux  succès. 

M.  CoüRBON  (Paris).  L’isolement  individuel  momentanément  démodé  est  un  précieux 
agent  thérapeutique,  non  l’isolement  intégral,  mais  l’isolement  associé  à  la  psychothé¬ 
rapie  indirecte  qui  équivaut  à  la  retrait  dans  la  cellule  d’un  cloître  et  qui  convient  aux 
misanthropies  maniaques  des  déséquilibres  afilgés  d’intolérance  médicamenteuse. 

M.  Minkowski  (Paris).  L’introduction  de  la  notion  de  schizophrénie  marque  une 
véritable  étape  dans  notre  orientation  thérapeutique.  Cette  notion,  de  même  que  celle 
d’autisme,  ont  ouvert  de  nouvelles  perspectives  thérapeutiques.  L’attitude  à  l’égard  des 
malades  a  changé.  Ce  spiritus  loci  s’est  répandu  en  dehors  des  asiles  et,  tel  qu’il  existe 
actuellement  en  Suisse,  il  fait  naître  le  désir  de  le  voir  se  transformer  en  spiritus  mundi, 

M.  Â.  Walk  (Coulsdon)  signale  quelques  essais  thérapeutiques  qui  ont  été  tentés 
récemment  en  Angleterre,  concernant  notamment  l’emploi  de  l’insuline,  de  la  mesca¬ 
line  et  de  la  benzédrine. 
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COMMUNICATIONS  DIVERSES 


Mouvements  athétoides  et  choréiformes  chez  le  fœtus,  par  M.  le  P  Minkowski 
(de  Zurich). 

Chez  le  fœtus,  des  mouvements  athétoides  et  choréiformes  se  produisent  certaine¬ 
ment  à  un  niveau  sous-cortical,  bien  avant  que  l’écorce  ne  soit  entrée  en  fonction,  et 
même  à  un  niveau  bulbo-spinai.  Toutefois,  il  faut  retenir  que  le  mouvement  choréique 
correspond  à  un  niveau  fonctionnel  et  anatomique  plps  élevé  que  le  mouvement  athéto- 
sique.  Il  faut  aussi  se  rappeler  que  chez  l’enfant  et  l’adulte,  avec  la  migration  générale 
des  fonctions  vers  les  hémisphères  cérébraux  qui  caractérise  l’évolution  psycho-  et  onto- 
génique  dans  la  série  animale  et  chez  l’homme,  Técorce  cérébrale  participe  de  plus  en 
plus  à  toutes  les  fonctions,  en  empiétant  ainsi  toujours  davantage  sur  l’autonomie  et 
l’activité  des  centres  sous-corticaux.  On  peut  donc  entrevoir  qu’une  lésion  du  cortex 
puisse  avoir  ses  répercussions  jusque  dans  le  domaine  des  mouvements  involontaires 
comme  dans  celui  des  réflexes,  allant  jusqu’à  rendre  plus  ou  moins  impossibles  des  phé¬ 
nomènes  de  cet  ordre  ?  Dans  un  pareil  cas,  il  s’agirait  toutefois  de  phénomènes  d’inhibi¬ 
tion,  d’isolation  ou  de  diaschise  partant  de  Técorce,  et  non  d’un  rapport  spécifique  et 
indissoluble  entre  le  cortex  et  les  mouvements  involontaires. 

Chorée  et  maladie  de  Vaquez,  par  MM,  P.  Schiff  et  Ajuriaguerra  (de  Paris). 

Les  auteurs  rapportent  un  cas  d’érythrémie  prolongée  qu’ils  ont  pu  étudier  clinique¬ 
ment  et  anatomiquement,  et  qui  a  comporté  l’association  avec  une  chorée  hypoto¬ 
nique  aux  accès  subintrants,  état  de  mal  choréique  ayant  entraîné  la  mort.  Les  lé¬ 
sions  sont  localisées  au  tuber,  sous  forme  de  désintégration  cellulaire  et  au  pallidum 
sous  forme  de  démyélinisation.  Les  premières  lésions  paraissent  avoir  conditionné  la 
maladie  de  Vaquez  ;  les  secondes,  aussi  anciennes  que  les  premières,  n’ont  entra  né  la 
chorée  que  lors  d’une  poussée  terminale,  détruisant  les  dernières  connexions  afférentes 
et  le  mécanisme  étagé  de  la  coordination  motrice. 

Sur  la  localisation  des  lésions  de  la  chorée,  à  propos  de  l’hémiballisme, 
par  M.  le  P'  J.-A.  Barré  (de  Strasbourg). 

L’auteur  apporte  l’observation  et  le  film  d’un  cas  typique  d’hémiballisme  chez  un 
hypertendu  qui  présenta  quelques  douleurs  et  un  œdème  important  de  la  main  et  de 
Tavant-  bras  au  début  de  ses  troubles.  Il  résume  ainsi  son  opinion  actuelle  sur  la  topo¬ 
graphie  des  lésions  de  la  chorée  :  les  seuls  faits  certains  concernent  la  localisation  isolée 
au  corps  de  Luys  des  lésions  dans  certains  cas  de  grande  chorée  et  d’hémiballisme. 
L’hémiballisme  n’est  pas  pour  lui  essentiellement  différent  d’une  grande  hémichorée. 
Il  croit  que  la  chorée  ordinaire  est  donc  un  syndrome  luysien  plus  ou  moins  pur,  uni 
ou  bilatéral,  et  qu’auprès  de  lui  il  faut  reconnaître  dès  complexes  cortico-luysien,  strio- 
luysien,  pallido-luysien,  rubro- luysien,  etc.,  dans  lesquels  Télément  choréique  est  très 
réduit  s’il  y  a  parésie,  très  modifié  s’ii  y  a  hypertonie  (athétose)  et  parfois  presque  absent 
quand  la  raideur  musculaire  est  très  accentuée.  Il  expose  cette  idée  comme  une  atti¬ 
tude  que  peut  prendre  Tesprit  en  face  des  documents  nombreux,  publiés  jusqu’à  ce 
jour  ;  beaucoup  d’auteurs  ont  négligé  l’examen  du  corps  de  Luys,  ou  ont  travaillé  avant 
l’époque  récente  où  la  valeur  pathologique  de  ce  noyau  a  été  reconnue. 

Mouvements  choréiques  bilatéraux  tardifs  au  cours  de  l’évolution  d’ime  tu¬ 
meur  de  la  région  pédonculo-quadrigéminale,  par  M.  le  P'  H.  Roger,  MM.  Ar¬ 
naud  et  J.  Paillas  (de  Marseille). 
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Il  s’agit  de  mouvements  choréiques  prédominant  aux  extrémités,  rappelant  une 
chorée  de  Sydenham  au  début  et  apparus  chez  un  jeune  garçon  de  15  ans  atteint  de 
syndrome  d’hypertension  intracrânienne  intense  avec  très  léger  déficit  pyramidal 
gauche,  parésie  des  supérogyres  et  paralysie  pupillaire  bilatérale  totale  et  avec  décalci¬ 
fication  sous-épiphysaire  droite  visibles  à  la  radiographie  (déviation  en  dehors  de  la 
corne  occipitale  droite  à  la  ventriculographie). 

Chorée  chronique  avec  secousses  électriques  au  cours  d’tme  encéphalopathie 

infantile  hérédo-syphilitique,  très  améliorée  par  la  malariathérapie,  par 

MM.  les  P'  H.  Roger,  J.  Alliez  et  J.  Paillas  (de  Marseille). 

Chez  un  enfant  nettement  hérédosyphilitique  s’intriqua  un  syndrome  de  diplégie 
type  Little,  avec  troubles  intellectuels  et  épilepsie  tardive,  et  un  syndrome  choréique 
avec  secousses  brusques  électriques,  secouant  tout  un  membre  ou  même  le  tronc,  et 
avec  mouvements  plus  lents  choréo-athétosiques  des  extrémités.  L’amélioration  nette 
du  syndrome  choréiforme,  obtenu  par  malariathérapie,  se  maintient  depuis  deux  ans. 

La  chronaxie  dans  la  chorée  de  Sydenham,  par  M.  G.  Bourguignon  (de  Paris). 

L’auteur  rapporte  une  observation  d’hémichorée  qui  lui  permet  de  montrer  les  varia¬ 
tions  légères  de  la  chronaxie  neuromusculaire  du  côté  de  l’hémichorée  et  les  variations 
de  la  chronaxie  vestibulaire  dans  cette  affection. 

Il  s’agit  d’une  jeune  fille  de  21  ans,  qui,  après  avoir  fait  une  chorée  de  Sydenham 
bilatérale  à  19  ans,  a  eu  une  rechute  sous  forme  d’hémichorée,  après  quelques  mois  de 
guérison . 

Bien  que  de  chaque  côté  les  chronaxies  neuromusculaires  restent  dans  les  limites 
de  la  normale,  l’auteur  a  trouvé  des  chronaxies  systématiquement  plus  grandes  du  côté 
choréique  que  du  côté  non  choréique. 

La  chronaxie  vestibulaire  était  augmentée  des  2  côtés,  mais  plus  augmentée  du  côté 
choréique  que  de  l’autre. 

A  la  suite  d’un  traitement  par  diélectrolyse  transcérébromédullaire  de  calcium,  avec 
ingestion,  la  malade  a  guéri  de  son  hémichorée  et  l’auteur  a  vu  d’abord  les  chronaxies 
neuromusculaires  s’égaliser  des  deux  côtés,  puis  les  chronaxies  vestibulaires  diminuer 
et  revenir  aussi  à  la  normale  après  3  séries  de  15  séances  de  traitement  séparées  par 
des  repos  de  3  semaines. 

Sans  généraliser  ce  cas  unique,  l’auteur  considère  qu’il  doit  y  avoir  une  intervention 
cérébrale  dans  la  chorée  du  fait  des  variations  de  la  chronaxie  vestibulaire  ;  mais  cette 
observation  unique  lui  paraît  plutôt  un  point  de  départ  pour  des  recherches  futures 
qu’une  base  pour  tirer  des  conclusions  qui  seraient  prématurées. 

Aspect  anatomique  de  deux  cas  de  chorée  aiguë  de  Sydenhgm  et  d’un  cas  de 
chorée  artériosclérotique,  par  MM.  F.  Luthy  et  Hotz. 

Présentation  de  dispositifs.  Lésions  caractéristiques  dans  les  2  premiers  cas  :  atteinte 
diffuse  du  pallidum,  ne  se  révélant  qu’au  Herxheimer,  et  atteinte  discrète,  mais  étendue 
des  régions  périventriculaires  sous-épendymaires.  Lésion  typique  du  3®  cas  :  état  lacu¬ 
naire  du  striatum,  et,  en  plus,  prolifération  des  cellules  de  Gaj  al  diffuse,  par  tout  le 
striatum. 

Syndromes  striés  hyperkinétiques  et  troubles  mentaux,  par  MM.  H.  Ey  et 
J.  Micard  (de  Bonneval). 

Les  auteurs  rapportent  cinq  observations  cliniques.  La  première  (chorée  chronique 
dont  un  fils  est  dément  précoce)  et  la  deuxième  (maladie  des  tics  avec  coprolalie  et  pâli- 
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lalie)  sont  présentées  comme  syndrome  neurologique  avec  retentissement  psychique 
simple  (atteinte  des  fonctions  basales  sans  troubles  de  la  personnalité).  La  troisième 
(chorée  d’Huntington  familiale)  montre  l’association  à  une  chorée  typique  de  troubles 
mentaux  épisodiques  (confusion,  fabulation).  Les  quatrième  et  cinquième  observations 
sont  celles  de  deux  malades  présentant  des  troubles  schizophréniques  presque  démentiels 
au  cours  de  l’évolution  desquels  sont  apparues  des  parakinésies  expressives  très  voi¬ 
sines  des  mouvements  cloniques  mais  intégrés  au  délire  des  malades.  Ils  j  oignent  à  ces 
observations  la  généalogie  d’une  famille  frappée  de  chorée  d’Huntington  avec  troubles 
mentaux. 

A  propos  de  ces  observations,  les  auteurs  mettent  en  évidence  l’opposition  des  disso¬ 
lutions  fonctionnelles  «  locales  »,  proprement  neurologiques,  et  les  dissolutions  «  uni¬ 
formes  »  selon  la  terminologie  de  Jackson. 

Maladie  do  Huntington  et  Schizophrénie,  par  M.  E.  Evrard  (de  Liège). 

Les  manifestations  psychosiques  qui  surgissent  parfois  dans  les  familles  atteintes 
d’Huntington  prennent  fréquemment  une  allure  schizophrénique. 

L’auteur  rapporte  un  cas  de  chorée  de  Huntington  classique,  avec  le  cortège  habituel 
des  troubles  intellectuels  et  affectifs,  ainsi  que  l’histoire  morbide  d’une  schizophrénie 
de  forme  hébéphrénique  touchant  le  descendant  direct  du  malade  précédent,  tous  deux 
appartenant  à  une  famille  de  choréiques  suivie  pendant  4  générations. 

Tout  en  marquant  la  nécessité  d’être  prudent  quant  au  diagnostic  des  chizophrénie 
dans  les  familles  atteintes  de  chorée  héréditaire,  il  envisage  les  diveres  hypothèses 
pouvant  expliquer  l’apparition  de  pareils  cas,  et  notamment  la  possibilité  d’une  atteinte 
particulièrement  marquée  du  cortex  dans  le  cadre  do  la  dégénération  atrophique  cortico- 
striée. 

Cet  exemple  illustre  le  polymorphisme  phénotypique  de  la  maladie  d’Huntington. 

Un  cas  d’hyperkinésie  généralisée,  par  M.  H.  Brlnnschwbiler  (de  Lausanne). 

L’auteur  commente  le  film  d’une  malade  atteinte  d’excitation  motrice  généralisée 
et  prononcée,  pour  laquelle,  manquant  de  diagnostic  précis,  il  est  réduit  à  s’en  tenir  aux 
hypothèses. 

Le  problème  des  localisations  dans  le  diencéphale,  par  M.  le  P‘  W.  F.  Hess 
(de  Zurich.) 

Projection  d’un  admirable  film  qui  montre,  outre  les  détails  de  la  technique  imaginée 
par  le  physiologiste  suisse,  les  résultats  de  l’excitation  électrique  des  centres  diencé¬ 
phaliques  chez  le  chat. 

Le  rôle  moteur  des  circonvolutions  préfrontales,  parM.  A.  Rouquier  (de  Nancy). 

Il  résulte  de  l’examen  de  29  blessés  du  lobe  préfrontal  qu’on  observe  très  souvehtdes 
troubles  moteurs  du  côté  lésé,  caractérisés  non  seulement  par  la  gêne  des  mouvements 
rapides  et  délicats  des  extrémités,  mais  encore  par  un  déficit  moteur  global,  que  mettent 
en  évidence  la  chute  du  bras  étendu,  et,  au  membre  inférieur,  les  manœuvres  de  Min- 
gazzini  et  de  Barré. 

A  ce  déficit  moteur  se  superpose  souvent  un  tremblement  de  type  parkinsonien,  la 
réaction  dysmyotonique  bilatérale,  mais  plus  accusée  du  côté  lésé,  l’hypertonie  d’effort 
ou  contracture  intentionnelle,  ébauche  de  préhension  forcée,  que  la  recherche  du  signe 
du  biceps  permet  de  déceler. 

Il  faut  y  aj  outer  des  signes  vestibulaires  homolatéraux,  dont  la  très  grande  fréquence 
permet,  avec  les  seuls  signes  moteurs  déficitaires,  d’identifier  un  véritable  syndrome  du 
lobe  préfrontal.  Les  autres  troubles  fonctionnels  décrits  depuis  longtemps  chez  les  pré¬ 
frontaux  ont  aussi  été  observés,  mais  sont  beaucoup  moins  fréquents  et  moins  accusés. 
11  semble  bien  que  le  lobe  préfrontal  ait  une  action  bilatérale,  à  prédominance  homo¬ 
latérale. 
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Les  réflexes  dorsaux  de  l’homme,  par  M.  le  P'  O.  Veraguth  (de  Zurich). 

L’étude  des  réflexes  dorsaux  de  l’homme  offre  un  intérêt  biologique  incontestable. 
Présents  chez  le  fœtus  et  très  vifs  chez  le  nourrisson,  ils  disparaissent  au  cours  de  l’ado¬ 
lescence,  pour  réapparaître  seulement  dans  certaines  conditions  pathologiques.  Pour 
tenter  de  rendre  compte  de  cette  évolution  aux  diverses  périodes  de  la  vie,  l’auteur  for¬ 
mule  l’hypothèse  que  les  réflexes  dorsaux  de  l’enfant,  qui,  pour  la  pluprt  du  temps,  est 
couché  sur  le  dos,  servent  de  réflexes  formateurs. 

Les  emomalies  du  canal  de  Sylvius  et  la  pathogénie  de  l’hydrocéphalie,  par  M.  le 
P'  Osman  Mazhar  et  I.  Schukru  (d’Istanbul). 

A  lire  une  observation  anatomo-clinique  très  complète  rapportée  par  les  auteurs,  il 
semble  qu’il  faille,  à  côté  d’autres  facteurs  plus  généralement  invoqués,  réserver  une 
place  importante  aux  altérations  congénitales  ou  acquises,  du  canal  de  Sylvius,  dans  la 
pathogénie  de  l’hydrocéphalie. 


La  chronaxie  dans  le  torticolis  spasmodique,  ses  variations  sous  l’influence 

des  éclairages  colorés,  par  MM.  G.  Bourguignon  et  M.  Monnier  (de  Paris). 

Dans  cette  communication,  les  auteurs  confirment  d’abord  les  travaux  de  l’un  d’eux 
sur  la  chronaxie  dans  le  torticolis  spasmodique,  d’après  lesquels  les  muscles  qui  sont 
le  siège  du  spasme  ont  leurs  chronaxies  normales  et  sont  les  antagonistes  des  muscles 
déficients  du  côté  opposé,  dont  la  chronaxie  est  augmentée. 

La  chronaxie  du  côté  non  spasmodique  est  de  2  à  10  fois  la  normale.  L’intensité  du 
spasme  est  fonction  du  rapport  des  chronaxies  des  deux  côtés. 

En  soumettant  les  malades  à  l’action  de  la  lumière  verte  et  de  la  lumière  rouge,  au 
moyen  de  lunettes  colorées,  les  auteurs  ont  constaté  mie  le  rapport  des  chronaxies 
des  deux  côtés  revient  ou  tend  à  revenir  è  1,  c’est-à-dir?‘àn’égalité  des  chronaxies,  et  que 
le  spasme  se  détend  sous  l’influence  de  la  lumière  verte.  Au  contraire,  la  différence  entre 
les  2  côtés  augmente  et  le  spasme  s’accentue  sous  l’influence  de  la  lumière  rouge. 

Ces  actions  sont  dues  à  la  longueur  d’onde  et  non  à  une  différence  de  luminosité  ;  car, 
d’une  part,  les  auteurs  ont  veillé  à  utiliser  des  verres  verts  et  des  verres  rouges  de  même 
luminosité  et  de  pouvoir  colorant  intense  et,  d’autre  part,  en  fermant  les  yeux  du  sujet, 
il  n’y  a  aucune  variation  de  chronaxie. 

Ces  actions,  par  l’intermédiaire  des  centres  optiques,  sont  un  exemple  de  plus  de  l’ac¬ 
tion  des  centres  sur  la  chronaxie  que  l’un  des  auteurs  a  démontré,pour  la  première  fois 
en  1921  ;  elles  démontrent  l’origine  centrale  du  torticolis  spasmodique  dit  «  mental  ». 

Cette  action  est  passagère  et  disparaît  au  bout  de  2  heures  environ  d’application  des 
verres  colorés,  par  accoutumance  probablement. 

Bigidité  catatonique  et  hypertonies  extrapyramidales  ;  ce  qui  objectivement 
les  oppose,  par  M.  A.  Mir-Sbppassy  (de  Téhéran). 

Confrontant  la  rigidité  catatonique  et  les  hypertonies  organiques  —  plus  spéciale¬ 
ment  mettant  en  regard  le  figé  catatonique  et  e  figé  parkinsonien  —  l’auteur  s’attache 
à  mettre  en  évidence  ressemblances  et  différences.  Appliquant  la  recherche  du  «  test 
du  poignet  »  en  attitudes  diverses,  suivant  la  technique  adoptée  par  M.  le  P'  Fro¬ 
ment  dans  l’examen  des  parkinsoniens,  il  a  examiné  19  catatoniques.  Cet  examen  l’a 
conduit  aux  conclusions  suivantes  :  1»  La  rigidité  catatonique  se  révèle  essentiellement 
capricieuse  et  inconslanle.  Elle  apparaît  et  disparaît  sans  motifs  apparent,  sans  subir  les 
répercussions,  les  modifications  et  les  variations  de  l’équilibre  statique.  La  rigidité  ca¬ 
tatonique  n’est  donc  nullement  du  type  dystasique;  elle  diffère  objectivement  à  tous 
.  égards  de  la  rigidité  parkinsonienne.  2»  Sans  pouvoir  donner  encore  une  explication 
du  mécanisme  psycho- psychologique  de  la  rigidité  catatonique,  on  peut  néanmoins 
affirmer  que  la  rigidité  catatonique  n’a  rien  de  commun  avec  les  hypertonies  propre¬ 
ment  dites  et  qu’elle  ne  rappelle  en  rien  les  hypertonies  extrapyramidales. 


<^(}f^GttÈS'DES  ■AL'iÉNIS'i'ES  ET  NÉÜEOLOGiSTÈS 


423 


'ie  syndrome  d'Adie  en  pratique  médicale,  par  M.  le  P'  W.  Lôffler  (de  Zurich]. 

Le  syndrome  d’Adie  est  assez  fréquent.  On  le  retrouve  dans  les  cas  considérés  comme 
•tabes,  tabes  stationnaire  ou  d’une  progression  extrêmement  lente. 

La  signification  du  diagnostic  réside  dans  le  fait  d’avoir  méconnu  une  maladie  bé¬ 
nigne  qui  simule  le  tabes,  ce  qui  a  conduit  très  probablement  à  considérer  le  tabes 
comme  étant  d’un  pronostic  moins  sévère  qu’il  ne  l’est  en  réalité.  D’autre  part,  on  a 
soumis  à  un  traitement  spécifique  des  cas  de  ce  genre  et  on  a  pris  pour  efficace  un  tel 
traitement  en  thérapeutique  en  supposant  que  c’était  le  traitement  qui  avait  arrêté  la 
progression  du  tabes,  tendis  qu’on  avait  traité  une  maladie  foncièrement  bénigne. 

Diagnostic  précoce  de  la  syphilis  cérébrale  par  la  méthode  pupUlographique, 
par  MM.  Guillehey  (de  Nyon). 

Ce  procédé,  dont  l’inventeur  est  le  P'  Lowenstein,  consiste  à  cinématographier  l’en¬ 
semble  de  la  réaction  pupillaire  à  la  lumière.  La  mensuration  des  diamètres  pupillaires 
sur  le  film  permet  l’établissement  d’une  courbe  de  la  réaction.ll  existe  un  tracé  caracté¬ 
ristique  dans  la  syphilis  cérébrale,  affection  dont  cette  nouvelle  méthode  permet  un 
diagnostic  précoce,'  un  véritable  dépistage  en  l’absence  souvent  de  toute  altération 
sérologique.  Elle  rend  possible  par  la  répétition  de  l’examen  de  l’iris  un  contrôle  de  l’évo¬ 
lution,  progressive  ou  régressive,  de  la  syphilis  nerveuse  centrale. 

Pupillogp^aphie  et  psychopathie  constitutionnelle,  par  M.  O.  Lowenstein  (de  Nyon). 

A  l’aide  de  la  pupillographie,  on  peut  établir  une  relation  entre  certaines  formes  de 
psychopathies  soi-disant  constitutionnelles  et  des  réactions  pupillaires  caractéristiques 
d’affections  cérébrales  déterminées.  Tous  ces  résultats  permettent  d’espérer  un  démem¬ 
brement  tout  au  moins  partiel  du  groupe  des  psychopathies  constitutionnelles  appa¬ 
remment  si  bien  fondées  sur  l’hérédité.  Contrairement  à  ses  opinions  d’autre  fois,  l’au¬ 
teur  en  arrive  à  considérer  nombre  de  psychopathies  constitutionnelles  comme  des  ma¬ 
ladies  abortives  de  cause  variable,  soit  neurologique,  soit  psychiatrique. 


Un  cas  de  parkinsonisme  traumatique,  par  M.  G.  de  Morsier  (de  Genève). 

A  propos  d’un  nouveau  cas  de  syndrome  parkinsonien  apparu  à  la  suite  d’un  accident 
du  travail,  l’auteur  développe  une  lois  de  plus  les  arguments  qui  lui  permettent  d’affir¬ 
mer  l’origine  traumatique  des  troubles  neurologiques. 


Quelques  investigations  généalogiques  dans  la  Beauce,  par  MM.  Jean  Picard 
et  Henri  Ey  (Bonneval). 


Contribution  à  l’étude  de  l’hérédité  dans  les  psychoses  maniaqpie-dépressive 
et^ schizophrénique,  par  MM.  le  P'  H.  Claude,  J.  Rouard,  et  Deshaies  (Paris). 

Une  mère  et  ses  trois  enfants  (maniaques  dépressifs  et  schizophrènes)  simul¬ 
tanément  internés,  par  M.  Adam  (Rouffach). 

Hérédité  précessive  et  stérilisation  eugénique  dans  la  manie,  par  M.  P.  Schiff 
et  M”«  DU  Tillet  (Paris). 

Projections  do  dessins  d’aliénéset  interprétation  diagnostique,  par  M.  O.  Pfister 
(Herisiau-Appenzel). 

Les  réflexes  dorsaux  do  l’homme,  par  M.  le  P'  Otto  Veraguth  (Zurich). 
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Importance  spéciale  de  la  volatilité  de  substances  toxiques  (neiu-otropes)  pour 
le  système  nerveux,  par  M.  le  H.  Zanngegr  (Zurich). 

Valeur  diagnostisque  et  pronostique  des  réagines  du  sang  et  du  liquide  cépha¬ 
lorachidien  dans  la  syphilis  du  système  nerveux,  par  MM.  Dujardin  et  J.  Ti- 
TBCA  (Bruxelles). 

Diagnostic  précoce  de  la  syphilis  cérébrale  par  la  méthode  pupillographique 
(avec  projections),  par  M.  M.  Guilleret  (Lyon). 

Psychopathies  constitutionnelles  et  pupillographie,  par  M.  le  P'  Lowenstein 
(Nyon). 

Le  rôle  de  la  prospection  deins  le  pronostic  des  psychoses,  parM.  le  P' Mira 
(Barcelone). 

Considération  sur  la  pathogénie  de  l’encéphalite  psychosique  aiguë.  Importance 
de  la  réaction  cérébrale  individuelle,  par  M.  L.  Marchand  (Paris). 

Les  crises  de  cataplexie  en  pathologie  mentale,  par  MM.  G.  Petit  et  Baüdard 
(Paris). 

La  cyclothomie  do  Marat,  par  M.  le  P'  Lévy-Valbnsi  (Paris). 

La  folie  d’après  Erasme  etHolboin,  par  M.  P.  Courbon  (Paris). 

Encéphalite  léthargique  et  médecine  légale,  par  M.  le  P'  Mazhar  Osman 
(Stamboul). 

Le  langage  intérieur  dansl  es  hallucinations  psychiques,  par  M.  le  P'  J  anbt  (Paris) . 
La  psychologie  dynamique  de  Janet  à  nos  consultations,  par  M.  L.  Schwartz 


Schizophrénie  et  tuberculose,  par  M”'  F.  Minkoswska (Paris). 

L’acide  ascorbique  dans  le  liquide  céphalo-rachidien  des  malades  mentaux, 
par  M.  J.  Heernu  (Bruxelles). 

Les  éléments  à  apprécier  dans  l’examen  mental  do  l’enfant,  par  M.  J.  Ducoudret 
(Albi). 

Amnésie  eirtéro-  et  rétrograde  posttraumatique,  par  MM.  le  P'  Mazhar  Osman 
et  H.  Dilek  (Stamboul). 

La  rigidité  des  catatoniques,  par  M.  Mir-Sbpassy  (Lyon). 

Remarques  sur  la  conduite  humaine  etles  psychothérapies,  par  M.  A.  Lbstchinski 
(Territet).^ 

Les  indications  et  l’effet  do  la  cure  do  sommeil,  par  MM.Boss  (Schloss  Knonau, 
près  Zurich). 
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L’insiiline  dans  le  traitenaent  des  toxicomanies,  par  M.  Th.BRüNNER(Küsnacht, 
près  Zurich). 

Nouvelle  thérapie  de  la  névralgie  du  trijumeau  (électrocoagulation  du  ganglion 
d’après  Kirscbner),  par  M.  A.  Dimtza  (Zurich). 

Contribution  à  l’étude  et  au  développement  de  la  thérapeutique  biologique  dans 
les  maladies  mentedes,  par  MM.  P.  Doussinet  et  El.  Jacob. 

Préparations  infinitésimales  en  pratique  psychiatrique  (traitements  curateurs 
et  traitements  curatifs),  par  MM.  P.  Doussinet  et  Ll.  Jacob. 

La  forme  psychasthéniqpie  de  la  psychose  maniaque  dépressive  est,  comme  la 
plupart  des  autres  cas,  guérissable  par  la  cure  de  somnifène,  par  M.  W.  Bei- 
JERMAN  (Delft). 

Be  traitement  des  psychoses  par  la  narcose  prolongée,  parM.  Monnier  (Zurich). 

Présentation  de  deux  cas  de  cysticercose  du  cerveau,  parM.  P.  Krvyenbuhl 
(  Friedheim-Zihlschlach  t-Thurgovie) . 

L’examen  psychiatrique  des  enfants  et  des  adolescents  àZurich,  par  M.  J.  Lutz 
(Burgholzli-Zurich). 

L’opérationdestumeursintrasellairesparlavoietransethmoïdale  (avec 
démonstrations),  par  M.  le  P''  F.  R.  N.\ger  (Zurich). 

Thérapeutiques  nouvelles  des  psychoses  dites  fonctionnelles,  par  M.leP'Il.W. 
Mai  ER  (Zurich). 


Horizons  nouveaux  dans  la  thérapeutique  des  affections  nerveuses  d’après  les 
nouvelles  connaissances  sur  la  psychopathologie  du  liquide  céphalo-rachidien 
(avec  film),  par  M.  le  Pf  Gaetano  Boschi  (Ferrare). 

Le  contrôle  de  la  pyréthothérapie  et  particulièrement  de  la  medariathérapie 
avec  ma  réaction  (avec  projections),  par  M.  le  P’’  A.  Donaggio  (Bologne). 

Comportement  de  ma  réaction  dans  l’application  thérapeutique  des  ondes 
courtes  (avec  projections),  par  M.  le  P>'  A.  Donaggio  (Bologne). 

Opothérapie  rénale  et  délire  aigu,  par  MM.  Capgras,  Jacob  et  Doussinet  (Paris). 

Théapeutique  de  l’anxiété  par  la  vagotonine,  par  MM.  J.  Hamel,  M.  Desruelles 
et  M“e  Gardien-Joürd’heuil  (St-Ylie). 


Hesnard. 
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A.  SOUQUES.  Etapes  de  la  Neurologie  dans  l’Antiquité  grecque.  Un  volume 
de  248  pages,  Masson  et  C‘®,  éditeurs,  1936. 

M.  A.  Souques  m’a  fait,  depuis  plusieurs  années,  le  grand  honneur  de  donner  à  la 
Clinique  neurologique  de  la  Salpêtrière  une  série  de  Conférences  sur  l’évolution  de  la 
Neurologie  dans  l’Antiquité  grecque.  Tous  les  auditeurs  de  ta  Clinique  ont  été  vivement 
intéressés  et  charmés  par  ces  conférences  si  documentées;  ils  m’ont  demandé  d’insis¬ 
ter  auprès  de  M.  A.  Souques  pour  qu’il  veuille  bien  les  réunir  en  un  volume.  Ce 
volume  vient  de  paraître  et  il  mérite  de  retenir  l’attention. 

11  est  difficile  d’analyser  un  ouvrage  si  riche  de  faits  et  de  citations,  je  ne  puis  qu’en 
offrir  un  aperçu  bien  incomplet  qui  ne  peut  remplacer  sa  lecture  méthodique. 

Le  chapitre  i  «  D’Homère  é  Hippocrate»  concerne  la  période  philosophique  de  la 
Neurologie.  Combien  suggestives  sont  les  conceptions  de  Démocrite  sur  les  atomes, 
d’Alcméon,  d’Empédocle  et  d’Anaxagore  sur  le  mécanisme  des  sensations  et  de  la 
pensée. 

Dans  le  chapitre  u  :«  Phase  Hippocratique  »,  les  oeuvres  d’Hippocrate  sont  longue¬ 
ment  analysées.  La  collection  hippocratique,  recueillie  par  l’École  d’Alexandrie,  n’est 
certes  pas  d’un  même  auteur,  mais  elle  est  d’une  même  époque,  d’une  même  école. 
Hippocrate  et  ses  disciples  eurent  un  réel  mérite  à  soutenir  que  le  cerveau  est  l’or¬ 
gane  de  la  pensée,  alors  que  la  plupart  de  leurs  contemporains  spécifiaient  que  l’in¬ 
telligence  siégeait  dans  le  cœur  et  même  dans  le  diaphragme.  Si  les  connaissances  ana¬ 
tomiques  et  physiologiques  d’Hippocrate  sont  assez  rudimentaires,  il  convient  do  re¬ 
marquer  que  ses  connaissances  cliniques  sont  remarquables.  L’école  d’Hippocrate 
connaissait  le  siège  croisé  par  rapport  aux  lésions  cérébrales  des  troubles  paralytiques, 
convulsifs  et  sensitifs  des  membres  ;  elle  donne  une  description  très  exacte  des 
méningites  traumatiques  et  otogènes,  de  l’apoplexie  cérébrale,  de  l’épilepsie,  généralisée 
et  partielle,  des  paraplégies  par  compression  de  la  moelle,  du  mal  de  Pott,  des  para¬ 
lysies  diphtériques,  de  la  migraine  ophtalmique,  du  tétanos,  des  états  mélancoliques 
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et  hypochondriaques,  des  obsessions  et  des  phobies,  de  l’hérédité  des  maladies  men¬ 
tales.  Hippocrate,  étudiant  l’influence  des  éléments  et  des  astres  sur  les  maladies,  a 
créé  la  météoropathologie. 

M.  A.  Souques,  commentant  les  textes  hippocratiques,  nous  montre  que  cette  école 
avait  une  notion  de  l’amaurose  due  à  la  stase  papillaire,  c’est-à-dire  l’hypertension 
du  liquide  céphalo-rachidien  relevant  d’une  tumeur  cérébrale  ou  d’une  méningite  sé¬ 
reuse,  et  qu’elle  la  traitait  et  la  guérissait,  comme  les  modernes  neurochirurgiens,  par 
la  trépanation  décompressive. 

Le  chapitre  ni  est  consacré  à  la  Neurologie  «  D’Hippocrate  a  Hérpphile  ».  On  y  trou¬ 
vera  les  théories  admirables  d’Aristote  sur  les  sensations  et  les  images,  qui  s’appa¬ 
rentent  avec  les  conceptions  de  la  physique  moderne,  ses  idées  sur  l’automatisme  de  la 
machine  animale.  Ce  chapitre  mérite,  au  point  de  vue  de  la  Philosophie  des  sciences 
d’être  longuement  médité. 

Le  chapitre  iv  se  rapporte  à  la  «  Phase  Hérophilo-Erasistratéenne  ».  C’est  toute 
l’histoire  de  l’Ecole  médicale  d’Alexandrie  fondée,  à  la  mort  d’Alexandre  le  Grand, 
en  l’an  323  avant  notre  ère,  par  Ptolémée  I®',  dit  Soter.  La  dissection  de  l’homme  ayant 
été  admise,  de  grands  progrès  furent  réalisés  en  anatomie  et  en  physiologie  du  système 
nerveux.  Hérophile  découvre  les  nerfs  périphériques,  leurs  origines  cérébro-spinales, 
leurs  fonctions  motrices  et  sensitives  ;  il  décrit  les  ventricules  cérébraux,  les  sinus  de  la 
dure-mère,  la  circulation  veineuse  de  l’encéphale.  Erasistrate  met  en  valeur  la  fonction 
intellectuelle  des  circonvolutions  cérébrales,  la  fonction  coordinatrlce  des  circonvolu¬ 
tions  cérébelleuses.  L’Ecole  d’Alexandrie  eut  un  très  grand  rôle  dans  l’évolution  des 
sciences  médicales. 

•  Dans  le  chapitre  v  :  «D’Hérophile  à  Galien»,  M.  A.  Souques  rappelle  l’histoire  de  la 
émdecine  à  Rome  et  celle  des  médecins  grecs  dans  cette  ville.  Si,  durant  cette  période, 
il  n’y  eut  pas  de  découvertes  nouvelles  en  anatomie  et  en  physiologie  du  système  nerveux 
par  contre,  la  clinique  des  maladies  nerveuses  et  mentales  fit  de  réels  progrès.  Les  écrits 
d’Asclépiade,  de  Themison,  d’Archigène,  de  Rufus,  de  Celse,  d’Arétée,  de  Soranus  le 
prouvent.  M.  A.  Souques  insiste  sur  les  descriptions  cliniques  données  par  ces  médecins 
des  accidents  méningés  consécutifs  aux  traumatismes,  de  l’épilepsie  généralisée  et  par¬ 
tielle,  de  l’hémiplégie  cérébrale  et  spinale  avec  ses  contractures  en  flexion  et  en  exten¬ 
sion,  de  l’hémispasme  de  la  lace,  de  la  rage,  du  tétanos,  des  psychoses  maniaques  et 
dépressives  avec  leurs  alternances,  de  l’anorexie  mentale,  de  l’infantilisme. 

Le  chapitre  vi  est  consacré  à  la  «  Phase  galénique  ».  Galien  a  commis  nombre  d’er¬ 
reurs  anatomiques  et  physiologiques  explicables  par  ce  qu’il  ne  disséquait  pas  des 
cadavres  humains,  mais  il  a  lait  par  ailleurs  des  découvertes  importantes.  Il  a  décrit 
les  nerfs  récurrents,  divisé  les  nerfs  moteurs  et  sensitifs  en  paires,  montré  queies  nerfs 
méduilaires  ont  des  racines  motrices  et  sensitives.  Il  fut  le  fondateur  de  la  physiologie 
expérimentale  ;  il  a  prouvé  ainsi  que  la  moelle  et  les  nerfs  tirent  du  cerveau  leurs  fa¬ 
cultés  motrices  et  sensitives,  que  la  section  partielle  et  totale  de  la  moelle  avec  un  cou. 
teau  pointu  «  de  for  de  Norique  »  déterminait,  chez  l’animal,  des  hémiplégies,  des  qua- 
driplégies,  des  paraplégies  analogues  à  celles  que  l’on  constate  chez  l’homme.  Il  con¬ 
vient  d’ajouter  que  Galien  a  donné  de  bonnes  descriptions  de  l’épilepsie  partielle,  du' 
zona,  de  l’hémispasme  facial,  des  maladies  mentales  et  même  a  créé  la  psychothérapie. 

M.  A.  Souques  dit  très  justement  qu’on  n’a  pas  toujours  rendu  justice  aux  anciens, 
qu’on  a  souvent  considéré  comme  nouvelles  des  affections  depuis  longtemps  décrites 
par  eux,  qu’on  a  parfois  donné  le  nom  d’auteurs  modernes  à  des  syndromes  qui  avaient 
été  vus  et  très  bien  vus  depuis  2.000  ans.  Ainsi  l’épiiepsie  partielle,  que  les  traités  de 
neurologie  actueis  dénomment  l’épilepsie  Bravais-Jacksonienne,  a  été  remarquable¬ 
ment  mise  en  valeur  par  Hippocrate,  Arétée,  Soranus  et  Galien. 
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L’ouvrage  de  M.  A.  Souques  sur  les  «  Etapes  dè  la  Neurologie  dans  l’Antiquité 
grecque  n,  préparé  avec  une  grande  érudition  et  une  haute  culture,  écrit  dans  un  style 
impeccable,  mérite  d’être  connu.  Il  rendra,  non  seulement  aux  neurologistes,  mais  à 
tous  les  humanistes  qui  s’intéressent  à  la  philosophie  et  à  la  littérature  hellénique, 
un  inappréciable  service. 

Georges  Guillain. 

BUMKE  (O.)  et  FOERSTEK  (O.)  Traité  de  Neurologie,  XII  et  XIII.  Maladies 

de  la  moelle  épinière  et  du  cerveau.  Infections  et  intoxications  [Handbuch  der 

Neurologie,  XII  und  XIII.  Erkrankungen  des  Rückenmarks  und  Gehinrs.  Infeck- 

lionen  und  Inloxikalionen),  2  vol.  de  776  p.  avec  133  fig.  et  1116  p.  avec  212  Tig. 

Springer,  édit.  Berlin,  1936,  132  et  192  r.  m. 

Les  deux  tomes  concernant  les  maladies  infectieuses  et  les  intoxications  du  système 
nerveux  viennent  de  paraître  dans  le  traité  dirigé  par  B.  et  F. 

Le  premier  volume  débute  par  une  étude  d’ensemble  de  G.  Stertz  (de  Kiel)  sur  les 
déterminations  nerveuses  des  maladies  infectieuses  communes  :  typhoïde,  septicémies, 
rhumatisme  articulaire  aigu,  coqueluche,  oreillons,  fièvres  éruptives  (chapitre  un  peu 
bref),  fièvre  de  Volhynie,  tétanos,  diphtérie,  dysenterie  bacillaire,  choléra,  paludisme 
et  fièvres  récurrentes.  M.  Kroll  (de  Moscou)  étudie  très  longuement,  au  contraire,  le 
typhus  exanthématique. 

La  chorée  de  Sydenham  et  la  chorée  gravidique  sont  groupées  par  E.  Gamper  (de 
Prague)  en  une  entité,  la  chorée  infectieuse  (historique  remarquable  de  15  pages,  séméio¬ 
logie  et  anatomie  pathologique  détaillées). 

La  tuberculose  du  système  nerveux  est  exposéeen  120pages,  parO.  Sittig  (de  Prague); 
il  retenir  spécialement  les  chapitres  concernant  la  méningite  en  plaques,  la  pachymé  - 
ningite  tuberculeuse  et  la  méningite  séreuse,  les  myélites  tuberculeuses;  les  tuberculomes 
encéphaliques  ne  sont  envisagés  que  dans  leurs  généralités. 

Après  une  étude  de  la  lèpre  nerveuse  par  M.  Kroll  (de  Moscou),  la  syphilis  constitue  le 
reste  de  l’ouvrage  (480  pages).  A.  von  Sarbo(de  Budapest)  expose  remarquablement 
l’anatomie  pathologique  de  la  neurosyphilis  (précieuse  iconographie)  ;  le  stade  vasculaire 
est  considéré  comme  fondamental  ;  les  problèmes  pathogéniques  correspondants  sont 
clairement  discutés.  Au  point  de  vue  clinique  l’auteur  tente  d’édifier  successivement 
la  symptomatologie  de  la  neurosyphilis  incipiente,  puis  de  la  syphilis  vasculaire,  avec 
considérations  spéciales  sur  certains  tabteaux  (radiculites,  épilepsie,  etc...)  et  sur  le 
rôle  des  facteurs  adjuvants  (alcoolisme,  traumatisme).  Il  discute  plus  longuement  le 
traitement  et  l’hérédosyphilis. 

Le  tabes  dorsal  a  été  partagé  entre  H.  Richter  (de  Budapest)  et  L.  Mann  (de  Breslau). 
Le  premier  s’est  attaché  à  ’anatomie  pathologique  et  à  la  pathogénie  ;  le  second  ô  la 
clinique  et  au  traitement.  Il  ne  saurait  être  question  de  résumer  ces  descriptions  ;  pas 
plus  que  celle,  remarquable,  de  F.  Jahnel  (de  Munich)  concernant  la  paralysie  générale. 
Le  même  auteur  donne,  en  annexes,  de  courts  aperçus  sur  les  trypanosomiases  afri¬ 
caines  et  sud-américaines. 

Le  second  volume  s’ouvre  sur  les  affections  nerveuses  à  virus  filtrables.  F.  Wohlv'ill 
(de  Lisbonne)  consacre  60  pages  au  zona  et  M.  Kroll  (de  Moscou)  30  pages  à  la  rage.  La 
poliomyélite  bénéficie  de  l’autorité  de  H.  Pette  (de  Hambourg)  ;  à  retenir  spécialement 
les  données  de  pathologie  expérimentale  et  comparée,  celles  concernant  les  modes  de 
pénétration  et  surtout  l’anatomie  pathologique  (reproductions  remarquables)  et  ce  qu’il 
dénomme  la  pathoclyse  poliomyélitique,  enfin  le  mode  de  naissance  des  épidémies. 
Le  même  auteur  traite  ensuite  de  l’encéphalite  postvaccinale  et  de  ses  relations  avec 
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les  encéphalomyélites  aiguës  disséminées  (très  longue  discussion  des  hypothèses). 

F.  Stem  (de  Berlin),  à  propos  de  l’encéphalite  épidémique,  donne  une  véritable  ver¬ 
sion  rajeunie  de  son  ouvrage  classique  (200  pages). 

Après  un  court  chapitre  de  St.  Kôrnyey(de  Szeged)  sur  les  myélites,  O.  .Marburg 
traite  de  la  sclérose  en  plaques  (140  pages),  en  insistant  spécialement  sur  les  problèmes 
étio-pathogéniques,  les  différentes  localisations  et  les  données  anatomiques. 

Les  agressions  toxiques  du  système  nerveux  sont  exposées  par  O. Bumke  (de  Munich) 
et  E.  Krapf  (de  Cologne)  ;  il  ne  saurait  être  question  d’en  préciser  le  détail  ;  soulignons 
l’importance  accordée  aux  différentes  toxicomanies  (dont  le  tabagisme). 

Sous  le  vocable  général  d’auto-intoxications  se  trouvent  réunieé,  à  la  lin  de  l’ouvrage, 
les  manifestations  nerveuses  du  diabète,  du  brightisme, de  la  puerpéralité,de  la  mala¬ 
die  sérique  par  K.  Moser  (de  Kônigsberg),  de  l’anémie  pernicieuse  par  F.  \V.  Bremer 
(de  Berlin),  des  affections  des  organes  hématopoïétiques  par  G.  Bodechtel  (de  Ham¬ 
bourg)  et  enfin  des  maladies  de  carence  par  le  regretté  H.  Schlesinger  (de  Vienne). 

La  richesse  de  l’iconographie  et  l’abondance  delà  bibliographie  rendent  ces  volumes 
dignes  des  précédents.  Pikrre  Mollaret. 

HASKOVEC  (Livre  jubilaire  à  l’cccasion  du  soixantième  anniversaire  du 
P'  Hashovec)  (P'  Bra  Lad.).  Pamatnik  na  pocest  sedmdesatych  naroze- 
nin.  Revue  v  Neurolngii  a  Psi/chiairii,  roc.  XXXIII,  Gis.  5-6,  501  pages. 

A  l’occasion  du  soixante-dixième  anniversaire  du  Haskovec  plus  de  cinquante 
neurologistes  de  tous  pays  ont  contribué  à  l’élaboration  de  cet  important  volume.  Nous 
ne  pouvons  que  mentionner  ici  les  noms  de  quelques  auteurs  et  leurs  travaux,  certains  se 
trouvant  analysés  isolément  dans  cette  Revue.  Les  conceptions  nouvelles  de  la  patho¬ 
génie  des  algies  sympathiques  (R.  Bing)  ;  Intérêt  clinique  des  syndromes  d’irritation 
expérimentale  du  diencéphale  (L.  van  Bogaert)  ;  La  base  du  crâne  dans  la  dysostose 
cranio-faciale  héréditaire  (O.  Crouzon)  ;  Les  réflexes  des  muscles  striés  et  les  maladies 
du  cervelet  (Th.  Dosuzkov)  ;  Des  troubles  nerveux  posttraumatiques  d’ordre  réflexe 
(J.  Froment)  ;  Contribution  à  l’étude  des  lésions  de  la  moelle  épinière  dans  les  neuro¬ 
anémies  (P.  van  Gehuchten)  ;  Importance  et  interprétation  delà  symptomatologie  céré¬ 
belleuse  fruste  (K.  Henner)  ;  Nouvelles  contributions  à  la  physiologie  pathologique  de 
l’hystérie  (G.  Marinesco)  ;  Contribution  à  l’étude  de  la  maladie  de  Little  (Pascual  F.  del 
Roncal)  ;  La  sclérose  en  plaques  postar.séno-  ou  bismuthothérapique  chez,  les  syphili¬ 
tiques  (H.  Roger  et  .L  Alliez)  ;  Rougeole  associée  à  la  maladie  de  Heine  Medin  (O. 
Sittig)  ;  L’intuition  délirante  (R.  Targowla)  ;  Réflexions  sur  la  physiologie  des  éléments 
nerveux  dans  les  centres  végétatifs  (.\.  Tournay).  H.  M. 

SJOGREN  (Torsten).  Recherches  sur  l’hérédité  des  psychoses  et  de  la  débilité 
mentale  dans  deux  communes  du  nord  de  la  Suède  (Investigations  of  the  here- 
dity  of  psychoses  and  mental  deficiency  in  two  north  swedish  parishos).  Annolea 
of  Eugénies,  vol.  VI,  part.  111,  décembre  1935,  p.  255-318,  16  tableaux,  1  planche 
hors  texte. 

Ce  travail  est  en  quelque  sorte  la  suite  d'une  première  série  d’investigations  poursui¬ 
vies  par  l’auteur  en  1932  .  l’enquête  se  continue  dans  la  même  région,  soit  donc  dans 
deux  communes  encore  privées  de  communications,  isolées,  et  chez  lesquelles  la  popu¬ 
lation  ne  varie  pratiquement  ])as.  Les  cas  d’oligophrénie  existent  dans  une  proportion 
de  14  %o,  la  proportion  des  psychoses  est  de  7  %o;  chiffres  nettement  supérieurs  aux 
moyennes,  de  2,16  et  2,74  %o  obtenues  pour  la  population  rurale  de  toute  la  Suède 
lors  du  recensement  de  1920.  Les  enquêtes  du  point  de  vue  généalogique  font  ressortir 
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l’importance  du  facteur  consanguin,  puisque  sur  les  120  cas  d’oligophrénie  cette  notion 
se  retrouve  dans  105  d’entre  eux  ;  même  constatation  pour  les  psychoses  ;  70  cas  sur 
un  total  de  106.  La  consanguinité  existe  entre  les  parents  des  malades  dans  42  %  de 
familles  d’oligophrènes  et  dans  30  %  des  cas  de  psychose  ;  la  consanguinité  au  3®  degré 
(cousin  sous-  germain)  ou  même  au  2®  existait  dans  21  %  des  cas  de  la  première  affection, 
dans  13  %  des  cas  de  la  seconde.  Mais  à  peu  d’exceptions  près,  les  cas  d’oligophréni  ; 
constatés  dans  ces  familles  présentent  à  peu  près  le  même  tableau  clinique,  malgré  quel¬ 
ques  variations  d’intensité  dans  le  degré  de  la  déficience  mentale.  Aucune  distinction 
nette  ne  peut  être  cependant  établie  entre  ces  formes  et  les  variétés  cliniques  observées 
dans  la  commune  voisine  où  de  semblables  recherches  furent  poursuivies  en  1932. 
Comme  dans  cette  dernière,  la  proportion  des  malades  hommes  était  plus  forte  dans 
ces  deux  nouvelles  communes  :  62  %  d’hommes,  38  %  de  femmes  ;  de  tels  faits  confir¬ 
mant  du  reste  les  théories  proposées  par  l’auteur  lesquelles  suivent  les  lois  mendéliennes 
à  condition  de  tenir  compte  d’un  certain  nombre  de  caractères 

Les  70  cas  de  psychose  dans  les  ascendants  desquels  existait  la  notion  de  consangui¬ 
nité  se  répartissaient  de  la  manière  suivante  :  20  %  de  psychoses  imprécises  ou  indé¬ 
terminées  ;  13  %  de  psychoses  sénile  ou  présénile,  40  %  de  schizophrénie,  23  %  de 
psychose  maniaque  dépressive. 

Les  résumés  d’observations  et  de  nombreux  graphiques  ajoutent  à  l’éloquence  des 
statistiques  rapportées  et  permettent  de  se  rendre  compte  de  façon  plus  exacte  encore 
de  la  précision  voulue  par  S.  et  de  tout  le  développement  donné  à  son  enquête. 

H.  M. 


BELL  (  Julia).  Le  trésor  de  l’héritage  humain.  Maladies  nerveuses  et  dystrophies 
musculaires  (The  treasury  of  human  inheritance.  Nervous  diseases  and  mus- 
cular  dystrophies),  vol  IV,  part.  II,  p.  69-140,  5  fig.  planches.  Fisher  édit.  Londres 
1935,  Prix  12  shillings  6  pence. 

La  deuxième  partie  de  ce  quatrième  volume  des  maladies  nerveuses  et  des  dystro¬ 
phies  musculaires  est  consacrée  à  l’atrophie  musculaire  progressive  du  type  péronier. 
Après  un  historique  et  quelques  considérations  d’ordre  général  relativement  à  cette 
affection,  l’auteur  expose  successivement,  en  une  vingtaine  de  pages,  les  données  les 
plus  complètes  relatives  à  l’âge  du  début  de  la  maladie,  aux  caractères  même  de  ce 
début  et  au  temps  d’évolution,  à  ses  symptômes,  à  son  association  avec  d’autres  trou¬ 
bles,  enfin  à  sa  pathogénie  et  à  son  hérédité.  L’histoire  de  nombreuses  souches  de  ma¬ 
lades  est  longuement  rapportée,  occupant  plus  de  la  moitié  de  cet  ouvrage  qui  est  par 
ailleurs  abondamment  illustré.  H.  M. 


GLANDES  A  SECRÉTION  INTERNE 


BICKEL  (Georges).  L’insuffisance  antéhypophysaire  (Hypopituitarisme  anté¬ 
rieur).  La  Presse  médicale,  n“  60,  25  juillet  1936,  p.  1204-1208. 

B.  rappelle  la  richesse  des  documents  physio-pathologiques  relatifs  à  l’hypophyse  et 
oppose  la  pauvreté  des  connaissances  cliniques  ayant  trait  à  l’insuffisance  fonctionnelle 
de  cette  glande.  L’hypofonctionnement  du  lobe  antérieur  constitue  un  des  domaines  les 
moins  connus  ;  il  se  réduit  en  apparence  au  syndrome  de  l’infantilisme  hypophysaire  et 
de  la  cachexie  hypophysaire,  avec  ou  sans  infantilisme.  En  réalité,  la  cachexie  hypophy¬ 
saire  ne  correspond  qu’au  stade  le  plus  avancé  de  l’insuffisance  antéhypophysaire,  et 
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cette  dernière  doit  être,  actuellement,  diagnostiquée  bien  avant  ia  période  cachectique 
Il  existe  en  réaiité  un  ensemble  de  symptômes  caractéristiques,  d’apparition  précoce, 
d’intensité  variable,  suivant  les  sujets,  dont  la  réunion  est  pour  ainsi  dire  pathogno¬ 
monique.  Ils  sont  constants  même  dans  les  cas  les  plus  bénins.  Leur  connaissance  permet 
de  déceler  la  maladie  à  ses  débuts,  d’en  prévenir  l’aggravation;  elle  démontre  l’existence 
et  la  fréquence  des  formes  frustes  et  le  caractère  souvent  réversible  de  l’affection. 

Les  symptômes  précoces,  classés  d’après  leur  importance,  consistent  essentiellement 
en  un  amaigrissement  excessif,  vite  disgracieux,  global,  bientôt  suivi  de  troubles  géni¬ 
taux  ;  aménorrhée,  puis  atrophie  de  l’utérus  et  des  ovaires  ;  chez  l’homme  perte  du  désir 
sexuel,  impuissance  conditionnée  par  l’atrophie  testiculaire.  L’abaissement  du  méta¬ 
bolisme  basal  présente  aussi  une  importance  capitale,  et  ne  manque  jamais  ;  cette 
diminution  correspond  en  partie  à  un  degré  variable  d’hypothyroïdisme,  secondaire 
comme  l’aménorrhée  à  l’insuffisance  des  impulsions  endocrino-stimulantes  de  l’hypo¬ 
physe  antérieure.  Il  y  aurait  déficit  en  «  thyréostimuline  »  aussi  bien  qu’en  «gonado- 
stimuline  ».  Cliniquement,  le  corps  thyroïde  est  toujours  petit,  non  perçu  à  la  palpation. 
Le  métabolisme  des  hydrates  de  carbone  est  toujours  fortement  perturbé,  quoique  sans 
donner  lieu  à  des  manifestations  cliniques  bruyantes,  et  la  sensibilité  à  tous  les  agents 
iiypogiycémiants  est  particulièrement  intense.  B.  souligne  tout  l’intérêt  de  ces  modifi¬ 
cations  de  l’équilibre  hydrocarboné  du  fait  qu’elles  se  superposent  exactement  à  celles 
obtenues  par  Houssay  chez  le  chien  privé  du  lobe  antérieur  de  l’hypophyse.  Les  trou¬ 
bles  circulatoires  sont  caractérisés  par  une  tension  artérielle  basse,  instable  avec  ten 
dance  marquée  à  l’hypotension  orthostatique  et  un  pouls  ralenti  ;  l’acrocyanose  et  le 
refroidissement  des  extrémités  sont  presque  constants.  Parmi  les  troubles  digestifs,  la 
perte  d’appétit  est  contemporaine  de  l’amaigrissement,  souvent  accompagnée  de  dou¬ 
leurs  abdominales  ;  elle  évolue  bientôt  vers  une  anorexie  absolue.  Au  point  de  vue  psy¬ 
chique  les  modifications  du  caractère  sont  très  fréquentes,  certaines  des  anomalies  cons¬ 
tatées,  jointes  à  l’anorexie,  pouvant  être  confondues  avec  l’hystérie.  Lorsque  l’affec¬ 
tion  se  développe  avant  la  puberté  les  troubles  de  la  croissance  répondent  presque  tou¬ 
jours  au  type  de  l’infantilisme  hypophysaire  pur.  Enfin  l’impression  de  vieillissement 
précoce  tient  à  différents  facteurs. 

L’asthénie  et  la  cachexie  plus  ou  moins  ébauchées  an  début  de  l’affection  acquièrent 
toute  leur  intensité  lorsque  la  maladie  s’aggrave.  Il  existe  en  outre  quelques  symptômes 
accessoires  inconstants  :  anémie,  du  type  secondaire,  généralement  hypochrome,  ralen¬ 
tissement  de  la  vitesse  de  sédimentation  globulaire,  abaissement  de  la  calcémie.  Par 
contre,  la  recherche  du  pouvoir  spécifique  dynamique  des  protéines  n’a  pas  donné  à  B. 
de  résultats  constants,  pas  plus  que  la  radiographie  de  la  selle  turcique  ;  celle-ci  doit 
néanmoins  être  pratiquée  ;  dans  1  cas  sur  21  observations  personnelles  de  B.  elle  a  ren¬ 
seigné  l’auteur  sur  l’origine  tumorale  de  la  lésion  hypophysaire. 

Quelques  formes  cliniques  sont  à  retenir,  elles  sont  dues  à  la  prédominance  d’un  des 
symptômes,  mais  demeurent  exceptionnelles. 

Le  diagnostic  différentiel  avec  l’inanition  du  jeône  prolongé  et  l’anorexie  mentale 
exige  une  enquête  très  précise  ;  souvent  l’épreuve  thérapeutique  seule  affirmera  le  dia¬ 
gnostic.  L’étiologie  est  variable  ;  l’atrophie  hypophysaire  simple,  avec  ou  sans  sclérose, 
constitue  l’altération  anatomique  la  plus  fréquente.  La  fréquence  des  guérisons  permet 
de  croire  que  l’affection,  à  ses  débuts,  doit  être  essentiellement  fonctionnelle,  ses  condi¬ 
tions  d’apparition  confirment  cette  hypothèse.  Le  pronostic  est  transformé  grâce  à  l’opo¬ 
thérapie  antéhypophysaire,  et  B.  considère  l’affection,  même  dans  ses  formes  graves  et 
avancées,  comme  essentiellement  curable. 

Les  doses  thérapeutiques,  chez  certains  malades  réfractaires,  pourront  être  considé¬ 
rables  et  dépasseront  les  chiffres  habituels  ;  à  l’opothérapie  antéhypophysaire  par 
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voie  sous-cutanée  s’ajoutera  une  opothérapie  s’adressant  aux  glandes  secondairement 
touchées  ;  dans  les  cas  graves  la  transplantation  intrapéritonéale  de  fragments  d’adéno- 
hypophyse  de  bœuf  ou  de  veau  peut  utilement  renforcer  l’action  de  l’opothérapie.  Enfin 
les  thérapeutiques  adjuvantes  ne  seront  pas  négligées.  H.  M. 


CAPUANI  (G.  F.)  et  DURANDO  (P.).  Etude  sérologique  des  corrélations  fonc¬ 
tionnelles  entre  la  glande  thyroïde  et  les  glandes  à  sécrétion  interne  les  plus 
importantes  (Studio  sierologico  sulle  correlazioni  funzionali  fra  la  ghiandola  ti- 
roide  e  le  plu  important!  ghiandole  a  secrezione  interna).  Annali  delV  Ospedale  psi- 
chialrico  di  Perugia,  XXIX,  tasc.  1-2,  janvier-juin  1935,  p.  13-33,  8  tableaux. 

Les  auteurs  ont  pu  démontrer  par  des  techniques  sérologiques  l’existence  d’une 
inhibition  de  l’activité  de  la  glande  thyroïde  par  l’antéhypophyse,  les  parathyroïdes  et  la 
cortine.  La  posthypophyse,  l’adrénaline,  l’hormone  sexuelle  mâle  et  la  folliculine  exer¬ 
cent  au  contraire  une  action  de  renforcement.  H.  M. 

CHABANIER  (H.),  PUEGH  (P.),  LOBO-ONELL  (C.)  et  LELU  (E.).  Hypophyse, 
et  diabète  (A  propos  do  l’ablation  d’une  hypophyse  normale  dans  un  cas  de 
diabète  grave).  La  Presse  médicale,  n“  47-49,  10-17  juin  1936,  p.  986-989,  4  fig. 

Les  auteurs  rapportent  et  commentent  certains  cas  publiés  et  les  faits  expérimentaux 
mettant  en  évidence  l’intervention  de  l’hypophyse  dans  le  métabolisme  hydrocarboné. 
Ils  rendent  compte  d’autre  part  d’une  observation  clinique  et  anatomique  importante 
([ui  se  rapproche  à  plusieurs  points  de  vue  des  constatations  expérimentales.  11  s’agit 
d’un  diabétique  grave  de  24  ans,  traité  depuis  sept  ans,  avec  améliorations  temporaires, 
chez  lequel  une  réduction  de  l’état  diabétique  apparaissait  comme  particulièrement  dési¬ 
rable,  étant  donné  l’apparition,  depuis  la  vingt-deuxième  année,  d’une  tuberculose  pul¬ 
monaire.  Cette  réduction  était  pratiquement  impossible  à  obtenir  en  raison  des  réac¬ 
tions  hypoglycémiques  graves  (crises  épileptiformes  brutales  avec  sueurs  profuses  sui¬ 
vies  d’une  fringale  violente)  consécutives  à  des  doses  d’insuline  indispensables  de  180  uni¬ 
tés  par  jour.  L’hypophysectomie  lut  alors  pratiquée  amenant  une  diminution  de  la  gly¬ 
cémie  et  de  la  glycosurie,  malgré  une  réduction  importante  des  doses  d’insuline  (70  à 
80  unités)  exigée  par  la  persistance  de  petites  crises  d’hypoglycémie  devenues  néan¬ 
moins  banales  et  sans  gravité.  L’amélioration  persista  six  mois,  mais  le  malade  tut  em¬ 
porté  par  une  reprise  évolutive  de  la  tuberculose.  Le  diabète  a  donc  été  modifié  par 
l’hypopbysectomie.  Mais  surtout  l’examen  de  la  glande  s’étant  montré  normal,  il  faut 
admettre  que  la  seule  suppression  de  l’effet  antagoniste  exercé  par  la  sécrétion  hypophy¬ 
saire  normale  vis-à-vis  de  l’action  de  l’insuline,  peut  suffire  à  corriger  en  partie  l’insuf¬ 
fisance  de  l’insulinémie. 

A  noter  ici  l’inaction  du  traitement  insulinique  sur  l’infantilismé  diabétique  très  pro¬ 
noncé,  ce  qui  avait  fait  suspecter  une  intervention  de  l’hypophyse  dans  la  détermina¬ 
tion  de  ce  dernier.  Pareille  hypothèse  doit  en  réalité  être  écartée,  en  raison  même  de 
l’intégrité  de  la  glande  ;  les  faits  plaident  au  contraire  en  faveur  d’une  origine  essentiel¬ 
lement  hypo-insulinémique  de  l’hypotrophie  du  diabète  de  l’enfance,  autrement  dit 
d’une  origine  pancréatique  de  cette  hypotrophie  dans  la  mesure  où  l’hypo-insulinisme 
du  diabète  peut  être  simplement  attribué  à  une  déficience  du  pancréas.  A  retenir  en¬ 
core  dans  ce  cas  l’existence  d’une  arachnoïdo-pie-mérite  séreuse  et  le  rôle  possible  de 
cette  lésion  dans  la  détermination  du  caractère  assez  spécial  des  crises  d’hypoglycé¬ 
mie  observées  avant  l’intervention.  H.  M. 
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CIAFALONI  (Giulio).  Infantilisme  par  troubles  glandulaires  (Infantilsmo  clis- 
glandulare).  L’Ospedale  psichialrico,  IV,  fasc.  Il,  avril  193G,  p.  249-264,  2  fig. 

Après  avoir  rapidement  passé  en  revue  la  bibliographie  ayant  trait  à  cette  question, 
l’auteur  rapporte  une  observation  personnelle  intéressante  du  point  de  vue  pathogénique. 
Il  souligne  l’importance  d’une  étude  étiologique  approfondie  de  chaque  cas,  afin  de 
permettre  une  thérapeutique  appropriée  efficace. 

Bibliographie.  H.  M. 


MALOBERTI  (XJgo).  Influence  de  l’hormone  thyréotrope  sur  le  glutathion  du 
sang  et  de  quelques  organes  du  lapin  et  du  cobaye  (Influenza  dell’  ormone  tireo- 
tropo  sul  glutatione  del  sangue  e  di  alcuni  organi  del  coniglio  e  délia  cavia).  L’Os- 
pedale  psichialrico,  IV,  fasc.  II,  avril  1936,  p.  240-248,  2  fig. 

M.  a  étudié  le  comportement  du  glutathion  du  sang  et  de  quelques  organes  après  ad¬ 
ministration  plus  ou  moins  prolongée  d’hormone  thyréotrope  de  l’hypophyse.  Les  va¬ 
riations  observées  sont  parallèles  aux  modifications  histologiques  et  fonctionnelles 
subies  par  la  glande  thyroïde  ;  elles  paraissent  en  rapport  avec  l’intensité  des  processus 
d’oxydation  et  de  métabolisme  que  provoque  la  thérapeutique  hypophysaire. 
Bibliographie.  H.  M. 


ROUSSY  (G.)  et  MOSINGER  (M.).  Le  champ  d’action  de  l’hypophyse  par  neu¬ 
rocrinie.  Comptes  rendus  des  Séances  de  la  Société  de  Biologie,  t.  CXXII,  n»  21, 
1936,  p.  643-644. 

Les  auteurs  précisent,  au  cours  de  nouvelles  recherches  sur  le  chien,  les  formations 
nucléaires  de  l’hypothalamus  dans  lesquelles  est  déversée  la  colloïde  hypophysaire.  Le 
champ  d’action  de  l’hypophyse  par  neurocrinie  paraît  être  très  étendu.  Par  le  mécanisme 
hormono-neural,  l’hypophyse  peut  influencer  :  a)  ses  propres  centres  excito-sécrétoires  ; 
b)  les  centres  neurovégétatifs  supérieurs  de  l’hypothalamus  antérieur  et  de  l’hypo¬ 
thalamus  postérieur  ;  c)  Les  centres  neuro  végétatifs  du  thalamus  ;  d)  les  formations 
motrices  extrapyramidales  du  subthalamus  ;  e)  vraisemblablement  aussi,  les  forma¬ 
tions  végétatives  de  la  zone  parolfactive. 

Ces  données  mettent,  de  plus,  en  évidence  la  tendance  de  la  colloïde  hypophysaire  à 
cheminer  le  long  des  faisceaux  nerveux.  R.  et  M.  pensent  qu’il  s’agit  d’un  phénomène 
appartenant  au  cadre  général  de  la  «  neuroprobasie  »  de  Levaditi.  H.  M. 


TOMASINO  (Antonio).  Contribution  clinique  à  l’étude  de  la  puberté  précoce 

(Contributo  clinico  alla  puberté  précoce).  Neopsichiairia,  vol.  11,  n“  2,  mars-avril 

1936,  p.  212-228,  2  planches  hors  texte. 

T.  rapporte  un  cas  de  maturité  précoce  sexuelle  chez  une  fille  de  10  ans,  atteinte 
de  cérébropathie  infantile.  Les  investigations  étio-pathogéniques  et  radiologiques 
(insuffisance  de  développement  de  la  selle  turcique,  ossification  des  ligaments  intercli- 
noïdiens)  permettent  d’affirmer  le  diagnostic  de  macrogénitosomie  précoce  en  rapport 
avec  une  affection  organique  du  cerveau  du  jeune  âge  auquel  se  surajoutent  la  notion 
d’hérédité  syphilitique  et  de  traumatisme  crânien  à  l’âge  de  trois  ans. 

Bibliographie.  H.  M. 
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CRAIG  (Winchell  Mck)  et  ADSON  (Alfred  W.)-  Hémorragie  intracérébrale 
spontanée  (Spontaneous  intracérébral  hemorrhage.  Etiology  and  surgical  treatment, 
with  a  report  of  nine  cases).  Archives  of  Neurology  and  Psijchialrij,  vol.  XXXV, 
n»  4,  avril  1936,  p.  701-716. 

L’hémorragie  intracérébrale  spontanée  constitue  une  éventualité  assez  rare  et  pré¬ 
sente  une  symptomatologie  telle  qu’elle  fait  souvent  poser  le  diagnostic  de  néoplasme 
cérébral.  Pareille  éventualité  s’est  produite  dans  certains  d’entre  les  neuf  cas  que  C.  et  A. 
rapi)ortent.  L’hémorragie  siégeait  toujours  dans  un  hémisphère  cérébral,  mais  jamais 
dans  le  cervelet  ni  dans  le  tronc  cérébral.  Dans  tous  ces  cas  l’intervention  a  consisté  en 
l’ablation  des  caillots.  Les  traumatismes,  les  exercices  violents,  les  émotions,  les  endo¬ 
cardites  constituent  des  facteurs  adjuvants.  L’étiologie  demeure  néanmoins  imprécise. 
Peut-être  s’agit-il  d’une  musculature  déficiente  des  veinules  et  des  artérioles  de  la  subs¬ 
tance  cérébrale,  l’hémorragie  étant  le  résultat  de  la  rupture  d’une  petite  dilatation 
vasculaire.  En  raison  du  peu  de  tendance  ii  la  diffusion,  la  rupture  semble  s’être  faite 
dans  le  système  veineux  et  non  pas  artériel.  Deux  des  cas  examinés  présentaient  au 
niveau  du  caillot  une  lamination  nette  autorisant  à  conclure  à  des  hémorragies  répétées. 

En  règle  générale,  les  premiers  troubles  se  manifestent  à  bref  délai  soit  après  un  trau¬ 
matisme,  un  exercice  violent  ou  une  émotion.  Dans  la  plupart  des  cas  rapportés  l’hémor¬ 
ragie  s’est  accompagnée  d’une  perte  de  connaissance  et  d’une  paralysie  progressive- 
Puis  le  tableau  clinique  tend  bientôt  à  devenir  stationnaire,  et  c’est  lorsque  les  signes 
d’envahissement  semblent  s’arrêter  que  les  symptômes  d’hypertension  intracrânienne 
se  développent.  Dans  quelques  cas,,  au  contraire,  où  la  paralysie  était  lentement  progres¬ 
sive  la  symptomatologie  correspondait  à  celle  d’un  néoplasme  cérébral.  H.  M. 

GERMAIN  (A.)  et  MORVAN  (A.).  Sxir  un  cas  d’angiospasme  cérébral.  Bulletins 
et  Mémoires  de  la  Société  médicale  des  Hôpitaux  de  Paris,  n“  21,  22  juin  1936,  p.  1010- 
1013. 

Chez  un  adulte  jeune  G.  et  M.  ont  vu  survenir  au  décours  d’une  plcuro-congestion  bila¬ 
térale,  une  hémiparésie  droite  transitoire  avec  dysarthrie  et  troubles  psychiques,  n’ayant 
laissé  par  la  suite  que  des  séquelles  intellectuelles  très  discrètes.  11  s’agit  d’un  grand 
fumeur  hypertendu,  sujet  depuis  six  ans  à  de  fréquentes  crises  d’angor  pectoris  par 
spasme  coronarien  vraisemblable,  chez  lequel  le  récent  épisode  semble  imputable  à  un 
spasme  pur  des  artérioles  corticales  de  la  région  sylvienne  gauche.  L’intoxication  taba¬ 
gique  semble  n’avoir  joué  qu’un  rôle  favorisant.  Le  traitement  adrénaline-strychnine 
institué  une  semaine  avant  l’accident  a  peut-être,  par  sommation,  aidé  la  production 
du  spasme  ;  mais  surtout  l’infection  initiale,  évoluant  sur  un  terrain  spécial,  semble  en 
avoir  été  la  cause  déclenchante. 

De  tels  faits  doivent  faire  redouter  d’autres  récidives  et  le  pronostic  demeure  évidem¬ 
ment  réservé.  H.  M. 

GRAY  (S.  H.)  et  WHEELER  (Paul).  Rupture  de  varices  cérébrales  (Ruptured 
cérébral  varices).  Archives  of  Neurology  and  Psychialry,  vol.  XXXIV,  n°  6,  décembre 
19.35,  p.  1274-1285,  1  fig. 
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L’auteur  rapporte  deux  observations  anatomo-cliniques  de  varices  cérébrales  et  ré¬ 
sume  les  dix  autres  cas  publiés  dans  la  littérature.  La  veine  de  Galien  ou  ses  tributaires 
et  la  veine  de  Hyrtl  sont  les  lieux  d’élection  des  lésions.  Il  s’agit  d’une  affection  plus 
fréquente  dans  le  jeune  âge,  atteignant  également  les  deux  sexes,  et  qui  peut  n’être 
qu’une  découverte  d’autopsie.  Chez  deux  nouveau-nés,  la  mort  survint  par  hyperten¬ 
sion  intracrânienne  progressive,  causée  par  un  accroissement  rapide  des  varices.  La 
rupture,  suivie  d’hémorragie  mortelle,  fut  constatée  dans  les  autres  cas.  .\u  point  de 
vue  étiologique,  il  semble  s’agir  d’une  anomalie  congénitale  de  la  paroi  veineuse. 

H.  M. 


LUHAN  (Joseph  A.).  Hémi -œdème  dans  des  cas  d’hémiplégie  (Hemiedema  in 

cases  of  hemiplegia).  Archives  0/  Neurologij  and  Psi/chialnj,  vol.  XXXVI,  n”  1,  juillet 

1936,  p.  42-57,  3  fig. 

Sur  un  total  de  cent  hémiplégiques  pris  au  hasard,  L.  a  constaté  chez  quinze  d’entre 
eux  l’existence  ou  la  survenue  au  cours  de  l’évolution,  d’un  hemi-œdème  ou  d’un  œdème 
plus  marqué  du  côté  paralysé.  Cet  a'dème  est  généralement  discret  ;  au  niveau  des 
extrémités  paralysées  il  est,  dans  quelques  cas  rares,  plus  marqué  ;  il  est  probablement 
d’origine  cardiaque  ou  rénale  ;  les  lésions  cérébrales  tendent  à  localiser  l’œdème  réel 
ou  virtuel  au  niveau  des  extrémités  paralysées.  Ceci  prouverait  que,  indépendamment 
des  simples  facteurs  mécaniques,  certaines  troubles  circulatoires  des  membres  paralysés 
ont  une  cause  vaso-motrice  cérébrale.  Toutefois  les  données  cliniques  vérifiées  histolo¬ 
giquement  n’ont  pu  permettre  la  localisation  d’un  centre  vaso-moteur  cérébral  d’action 
controlatérale. 

Bibliographie.  H.  M. 

ONCESCU  (I.  Aurel).  Contributions  à  l’étude  des  hémiplégies  par  embolies 
chez  les  cardiaques.  Thèse  Bucarest,  1930. 

1.  L’hémiplégie  par  embolie  est  une  complication  fréquemment  observée  au  cours  de 
l’évolution  des  maladies  du  cœur. 

2.  Les  affections  cardiaques  qui  se  compliquent  d’hémiplégie,  d’après  l’ordre  de  fré¬ 
quence,  sont  les  suivants  :  a)  Le  rétrécissement  mitral  ;  b)  La  maladie  mitrale  ;  c)  L’in¬ 
suffisance  mitrale;  d)  L’insuffisance  aortique;  e)  L’endocardite  aiguëou  subaiguë  ulcéro- 
végétante  et  l’asystolie. 

3.  L’hémiplégie  pendant  le  cours  de  l’insuffisance  aortique  est  due  probablement 
aussi  à  une  lésion  mitrale  associée. 

4.  Le  mécanisme  d’hémiplégie  par  embolies  est  admis  par  la  majorité  des  auteurs. 
L’intervention  d’une  infection  surajoutée  primitive  pour  la  production  de  l’embolus 
n’est  pas  indispensable,  vu  que  l’embolus  peut  dériver  parfois  de  la  coagulation  du 
sang  de  stase  chez  l’asystolique. 

5.  En  ce  qui  concerne  la  localisation  d’hémiplégie,  des  25  cas  étudiés  j’ai  trouvé 
13  hémiplégies  droites  et  12  gauches,  aussi  nous  pouvons  conclure  que  l’hémiplégie 
gauche  est  à  peu  près  aussi  fréquente  que  celle  de  droite. 

6.  L’apparition  d’une  hémiplégie  gauche,  chez  ceux  qui  souffrent  du  cipur  ne  doit 
pas  être  attribué  à  la  syphilis  ;  vu  que  sur  douze  cas  d’hémiplégies  gauche,  nous  ne 
l’avons  trouvée  que  deux  fois  associée  à  la  syphilis. 

7.  Le  rétrécissement  mitral  pur  se  complique  plus  fréquemment  d’hémiplégie  droite. 

8.  L’égalité,  approximative  de  fréquence,  droite  ou  gauche,  de  ces  hémiplégies  peut 
s’expliquer  en  partie  par  la  disposition  anatomique  des  vaisseaux  : 

a)  Dans  la  disposition  normale,  l’embolie  gagne  fréquemment  mais  non  obligatoire¬ 
ment  la  carotide  gaucho  ce  qui  constitue  l’hémiplégie  droite. 
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h)  Dans  les  anomalies  d’origine  de  la  carotide  gauche,  ce  qui  arrive  assez  so\ivent,  le 
caillot  s’engage  dans  la  carotide  droite  d’oii  hémiplégie  gauche. 

9.  L’hémiplégie  droite  se  complique  souvent  d’aphasie.  D.  Paultan. 

PAULIAN  (Dem.)  et  BISTRIGEANO  (I.).  Nouvelle  contribution  à  l’étude 
physiopathologi<rue  des  hémorragies  cérébrales.  Presse  médicale,  n”  50,  20  juin 
1930,  p.  1009-1010,  fl  fig. 

Poursuivant  leurs  recherches  relatives  au  mécanisme  physiopathoiogique  des 
hémorragies  cérébrales,  les  auteurs  analysent  minutieusement  les  différentes  lésions 
constatées  au  niveau  des  parois  veineuses  et  rapportent  deux  observations  anatomo¬ 
cliniques  caratéristiques.  H.  M. 

PENNACHIETTI  (Mario).  Sclérose  tubéreuse  et  gliome  (Sclerosi  tuberosa  e 
glioma.  Il  Cervello,  XV,  n“  3,  15  mai  1936,  p.  121-135,  8  fig. 

Etude  d’un  cas  de  sclérose  tubéreuse,  dans  lequel,  à  côté  des  classiques  nodules  sous- 
épendymaire  de  gliose  des  ventricules  latéraux,  il  existait  un  gliome  formé  d’éléments  à 
l’état  de  maturité  de  la  série  fibrillaire,  d’éléments  gliaux  immatures,  enfin  d’éléments 
atypiques  géants.  P.  range  ce  gliome  dans  le  groupe  des  tumeurs  gliales  atypiques,  soit 
donc  d’après  la  classification  de  Bailey  et  Cushing  comme  un  spongioblastome  multi¬ 
forme  ;  suivant  la  plus  récente  classification  de  Chiovenda  il  s’agirait  d’un  glioblas¬ 
tome  polymorphe.  La  nature  expansive  mais  non  infiltrante  de  la  tumeur  constitue 
un  des  caractères  communs  aux  différentes  néoformations  gliales  paraventriculaires 
décrites  par  différents  auteurs  dans  des  cas  de  sclérose  tubéreuse  ;  elle  est  probablement 
en  rapport  avec  les  particularités  histogénétiques  de  ces  gliomes. 

P.  estime  qu’il  doit  exister  dans  la  sclérose  tubéreuse  une  communauté  d’origine 
entre  les  nodules  gliaux  sous-épendymaires  des  ventricules  et  les  gliomes  susceptibles 
d’exister  dans  le  corps  strié  et  le  thalamus  ;  de  telles  néoformations  étant  le  résultat 
d’une  exaltation  locale  de  la  prolifération  gliale,  cause  fondamentale  de  la  maladie  elle 
môme. 

Bibliographie.  H.  M. 


PERRY  (Isabella  H.).  Kystes  cysticercosiques  du  cerveau  (Cysticercus  cysts  of 
the  brain).  Archims  of  Neurology  and  Psijchiatry,  vol.  XXXV,  n»  4,  avril  1936,  p.  862- 
867,  3  fig. 

Premier  cas  de  cysticersose  cérébrale  observé  histologiquement  à  l’hôpital  de  l’Uni¬ 
versité  de  Californie.  11  s’agit  de  nombreux  kystes  de  cysticercus  cellulosae  responsables 
de  crises  jacksoniennes  remontant  à  plus  de  quinze  ans.  H.  M. 

STURUP  (G  ),  BOLTON  (B.),  WILLIAMS  {D.  J.)  et  CARMIGHAEL  (E.  Ar¬ 
nold).  Réponses  vaso-motrices  chez  des  malades  hémiplégiques  (Vaso-mutor- 
responses  in  hémiplégie  patients).  Brain,  vol.  LVlll,  4,  1935,  p.  456-469,  13  fig. 

Les  réponses  vaso-motrices  au  niveau  des  membres  inférieurs  ont  été  trouvées  nor¬ 
males  dans  23  cas  de  lésions  diverses  des  hémisphères  cérébraux.  H.  M. 

TSANG  (Yü-Ghüan).  Modifications  vasculaires  consécutives  à  des  lésions 
expérimentales  du  cortex  cérébral  (Vascular  changes  following  experimental 
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lésions  in  the  cérébral  cortex).  Archives  o/  Neurology  and  Psychiatrij,  vol.  XXXV, 
n»  6,  juin  1936,  p.  1280-1288,  4  (ig. 

T.  a  étudié  l’état  vasculaire  des  tissus  avoisinant  les  lésions  corticales  faites  par  divers 
procédés,  chez  neuf  rats.  Ayant  utilisé  les  injections  colorées  sur  l’animal  profondément 
anesthésié,  les  résultats  furent  les  suivants  :  La  vascularisation  des  régions  examinées 
paraît  accrue,  ainsi  que  l’augmentati  on  du  nombre  des  vaisseaux,  l’élargissement  du  dia¬ 
mètre  des  vaisseaux  nourriciers,  et  la  plus  grande  richesse  des  anastomoses  capillaires 
sembient  bien  le  démontrer.  Ces  constatations  paraissent  indépendantes  de  la  fonction 
de  la  région  lésée,  du  siège  de  la  lésion,  de  sa  profondeur,  de  sa  forme,  de  sa  dimension, 
du  procédé  mis  en  œuvre  pour  la  constituer,  et  du  temps  écoulé  entre  cette  blessure  et 
l’injection  colorée.  Seules  les  modifications  histologiques  des  éléments  nerveux  avoi¬ 
sinants  constituent  un  repère  permettant  de  déterminer  l’étendue  de  la  lésion.  L’aug¬ 
mentation  de  la  vascularisation  constatée  au  voisinage  d’une  lésion  centraie  assure  à 
toute  la  région  une  nutrition  normale  ou  même  augmentée. 

H.  M. 


CERVELET 

BIVRY  et  LECOMTE.  Volumineux  cholestéatome  du  cervelet  chez  un  sujet 
atteint  de  maladie  de  Klippel-Feil.  Journal  belge  de  Neurologie  el  de  Psijchiatrie, 
XXXVl,  n“  6,  juin  1936,  p.  343-353,  3  fig. 

Observation  anatomo-clinique  d’un  sujet  atteint  de  maladie  de  Klippel-Feil  qui,  dès 
l’âge  de  15  ans,  a  présenté  de  violentes  douleurs  de  la  nuque  suivies  d’une  certaine  rai¬ 
deur  de  l’attitude  et  d’une  incertitude  de  la  marche.  Un  tel  épisode  semble  avoir  mar¬ 
qué  le  début  d’une  affection  intracrânienne  ;  cinq  ans  plus  tard  il  est  réapparu  et  s’est 
accompagné  d’une  stase  papillaire  bilatérale  et  d’altérations  des  champs  visuels.  L’état 
reste  stationnaire  pendant  une  dizaine  d’années,  après  quoi  s’installe  une  céphalée 
violente  ;  à  ce  moment  :  atrophie  postnévritique  des  deux  papilles.  L’aggravation  des 
signes  cérébraux  ainsi  qu’une  infection  urinaire  amènent  la  mort  du  malade.  L’examen 
anatomique  a  montré  l’existence  d’un  cholestéatome  occupant  presque  toute  l’épais¬ 
seur  du  cervelet,  et  présentant  à  la  coupe  les  trois  couches  caractéristiques.  Du  point 
de  vue  pathogénique,  D.  et  L.  se  rattachent  à  la  théorie  de  l’origine  épidermique  et  four¬ 
nissent  de  nombreux  arguments  à  l’appui  de  cette  thèse.  Dans  leur  observation,  l’asso¬ 
ciation  avec  le  syndrome  de  Klippel-Feil  plaide  aussi  en  faveur  du  caractère  dysem- 
bryobiastique  de  la  néoplasie  cérébelleuse. 

Bibliographie.  H-  M. 

MACKIEWIGZ  (St.).  Cas  d’aplasie  uiûlatérale  du  cervelet  (Ueber  einen  Fall  von 
halbseitiger  Aplasie  des  Kleinhirns).  Schweizer  Arehiv  für  Neurologie  iind  Psgchin- 
irie,  vol.  XXXVl,  f.  1,  1935,  p.  81-111,  13  fig. 

Chez  une  femme  tuberculeuse  de  61  ans,  décédée  après  un  court  séjour  dans  un  asile, 
M.  a  pu  constater  l’absence  congénitale  de  toute  la  moitié  gauche  du  cervelet,  y  compris  le 
vermis.  L’auteur  fait  un  compte  rendu  détaillé  de  toutes  les  lésions  constatées  au  niveau 
des  différents  segments  de  l’encéphale  et  de  la  moelle,  et  souligne  plus  spécialement  le 
parallélisme  existant  entre  l’aplasie  des  plexus  choroïdes  du  4«  ventricule  du  côté  gauche 
et  celle  du  cervelet  de  ce  même  côté.  11  n’existait  aucune  hypertrophie  compensa¬ 
trice  de  la  moitié  droite  de  l’encéphale. 
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L’examen  clinique  de  la  malade  n’avait  pu  être  fait.  11  semble  qu’il  ait  existé  des 
troubles  importants  de  la  marche  et  de  l’équilibre. 

Bibliographie  jointe.  U.  M. 

PORTA  (Virginio).  Considérations  sur  un  cas  de  maladie  de  Lindau  (angio- 
blastome  réticulaire  du  cervelet)  (Considerazioni  su  un  caso  di  .Morbo  di  Lindau. 
Angioblastoma  reticolare  del  cervelletto).  Rivisla  di  Neurologia,  IX,  faso.  Il,  avril 
1936,  p.  88-114,  11  fig. 

Dans  un  cas  d’hémangioblastome  réticulaire  du  cervelet  type  Lindau,  P.  insiste  sur 
la  pauvreté  de  la  symptomatologie  cérébelleuse,  sur  l’absence  presque  complète  des 
symptômes  majeurs  de  l’hypertension  intracrânienne  et  sur  l’importance  de  certains 
signes  secondaires  constatés.  L’affection  a  évolué  beaucoup  plus  à  la  manière  d’une 
tumeur  frontale;  seule  la  ventriculographie  a  permis  un  diagnostic  de  localisation  au 
niveau  de  la  fosse  postérieure.  Suivent  des  considérations  cliniques  et  anatomiques 
relativement  aux  possibilités  de  diagnostic  clinique  de  ces  formes  tumorales.  Ce  dia¬ 
gnostic  repose  sur  la  concordance  des  investigations  d’ordre  neurologique,  ventriculo- 
graphique.  et  somatique  et  sur  l’identification  de  quelques-unes  des  nombreuses  ano¬ 
malies  fonctionnelles  constitutionnelles  et  morphologiques  qui  accompagnent  le  plus 
souvent  ces  tumeurs.  H.  M. 

VICTORIA  (Marcos)  et  PAVIA  (J.  Lijo).  Peut-on  diagnostiquer  précocement 
l’hérédo-ataxie  cérébelleuse  par  les  troubles  oculaires  ?  (Es  possible  el  diagnos- 
tico  precoz  de  la  heredo-ataxia  cerebelosa  mediante  las  perturbaciones  oculares  ?) 
ftevisia  olo-neuro-oflalmologica  ij  de  cirurgia  neurologica  sud-americana,  vol.  X,  n»  12, 
décembre  1935,  p.  323-336. 

Rappelant  l’importance  accordée  par  Pierre-Marie  aux  troubles  oculaires  dans  l’hé- 
rédo-ataxie  cérébelleuse,  les  auteurs  discutent  les  observations  de  trois  membres  d’une 
même  famille. 

L’aîné,  âgé  de  24  ans,  présente,  depuis  l’âge  de  18  ans,  une  symptomatologie  typique, 
cérébelleuse  et  pyramidale;  au  point  de  vue  oculaire, on  constate  chez  lui  une  baisse  de 
l’acuité  visuelle,  un  rétrécissement  concentrique  du  champ  visuel,  des  papilles  pâles, 
et  excavées  ;  un  détail  particulier  réside  dans  l’existence  de  quelques  crises  épileptiques. 

Une  sœur  de  23  ans  a  vu  se  constituer  à  l’âge  de  16  ans  un  syndrome  cérébelleux 
progressif  avec  exagération  des  réflexes  tendineux  et  un  rétrécissement  concentri(iue 
du  champ  visuel  avec  pâleur  et  excavation  de  la  papille.  Elle  présente,  par  ailleurs,  un 
pied  bot,  une  lordo-scoliose  et  des  accès  épileptiques. 

Chez  un  troisième  enfant  âgé  de  i4  ans,  parfaitement  normal  au  point  de  vue  neuro¬ 
logique,  apparaît  déjà  un  début  d’atteinte  oculaire.  Par  ailleurs,  l’examen  des  groupes 
sanguins  et  la  capillaroscopie  plaident  en  faveurd’une maladie  familiale  hérédo-dégéné- 
rative  ;  l’atteinte  oculaire  isolée  en  permettrait  le  diagnostic  précoce. 

H.  M. 


MOELLE 


DAVISON  (Charles),  et  WECHSLER  (I.  S.).  Sclérose  latérale  amyotrophique 
avec  atteinte  des  cordons  postérieurs  et  troubles  sensitifs  (Amyotrophie  latéral 
sclerosis  with  involvement  of  posterior  column  and  sensory  disturbances).  Archives 
of  Neurology  and  Psychiatnj,  vol.  XXXV,  n»  2,  février  1936,  p.  229-239,  6  fig. 
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Etude  do  deux  cai5  de  sclérose  latérale  amyotrophique  avec  troubles  sensitifs  consis¬ 
tant  en  astéréognosie,  diminution  du  sens  de  la  discrimination  tactile,  perte  de  la  notion 
de  position  des  doigts  des  deux  mains  dans  l’un,  et  en  hypesthésie,  hypalgésie  des  par¬ 
ties  distales  des  extrémités  et  perte  du  sens  vibratoire  au  niveau  des  membres  inférieurs, 
dans  l’autre.  Cliniquement  ces  cas  sont  à  distinguer  de  la  dégénérescence  combinée  sub¬ 
aiguë  de  la  moelle.  Au  point  de  vue  anatomo-pathologique,  il  existait  chez  les  deux 
sujets,  outre  les  lésions  typiques  de  la  sclérose  latérale  amyotrophique ,  une  dégénéres¬ 
cence  des  cordons  postérieurs  à  un  ou  deux  niveaux  seulement.  Dans  la  dégénérescence 
combinée  subaiguë,  on  sait  qu’une  telle  sclérose  combinée  se  rencontre  habituellement 
d’un  bout  à  l’autre  de  la  moelle.  En  raison  de  l’analogie  des  processus  rencontrés  dans 
les  cordons  postérieurs  et  latéraux,  il  faut  donc  admettre  qu’il  s’agit  d’une  étiologie 
unique  et  non  d’une  association  fortuite.  H.  M. 

HAWK  (William  A.).  Compression  médullaire  par  ecchondrose  du  fibrocarti- 
lage  intervertébral.  Revue  de  la  littérature  récente  (Spinal  compression  caused 
by  ecchondrosis  of  the  intervertébral  fibrocartilage  :  with  a  review  ofthe  recent  lite- 
rature).  Brain,  vol.  LIX,  2,  juin  1930,  p.  204-224,  2  fig. 

H.  rapporte  10  cas  de  compression  médullaire  par  ecchondrose  du  di.sque  interverté¬ 
bral  et  analyse  le  total  de  50  cas  publiés.  L’étiologie  de  ces  laits  est  discutée  ;  la  tumeur 
est  vraisemblablement  causée  par  une  hernie  du  nucléus  pulposus  à  travers  l’anneau 
fibreux.  Bien  qu’aucun  tableau  clinique  caractéristique  ne  puisse  être  établi,  un  certain 
nombre  de  particularités  peuvent  orienter  vers  ce  diagnostic. 

Bibliographie.  H.  M. 

JEDLOWSKI  (P.).  Contribution  à  la  connaissance  de  la  sclérose  latérale  amyo 
trophique  (Contributo  alla  condscenza  délia  sclerosi  latérale  amiotrofica).  Rivista 
sperimenlale  di  Freniatria,  vol.  LX,  fasc.  2,  30  juin  1936,  p.  169-181. 

Dans  l’étude  histologique  d’un  cas  de  sclérose  latérale  amyotrophique,  J.  a  pu  faire, 
au  moyen  de  la  méthode  de  Donaggio,  les  constatations  suivantes  :  1  »  Il  existe,  au  niveau 
des  fibres  nerveuses  et  aussi  dans  certains  segments  du  névraxe,  des  lésions  non  déce¬ 
lables  par  les  méthodes  de  Marchi  et  de  Weigert  ;  2“  Au  niveau  des  cellules  nerveuses,  au 
contraire,  le  réseau  nerveux  fibrillaire  intracellulaire  est  conservé,  alors  que  les  méthodes 
d’imprégnation  à  l’argent  (Cajal,  Bielschowsky)  y  font  apparaître  une  lyse  des  neuro¬ 
fibrilles.  D’après  J.,  la  fonte  des  neurofibrilles  serait  donc  une  constatation  erronée. 

H.  M. 


LUCHERINI  (Tommaso).  De  l’utilité  diagnostique  de  l’exploration  lipiodolée 
intrarachidienne  dans  certains  cas  particuliers  de  névralgie  sciatique  et 
d’une  technique  pratique  pour  l’extraction  du  lipiodol  injecté  (Sull’  utilità 
diagnostica  dell’esplorazione  radiolipiodolica  endorachidea  in  speciali  casi  di  névral¬ 
gie  sciatiche  e  sul  mezzo  pratico  per  togliere  del  sacco  spinale  il  lipiodol  introdotto) 
U  Policlinico  {Sezione  pratica),  LXIII,  n»  13,  30  mars  1936,  p.  575-584,  10  fig. 

A  propos  d’un  cas  de  tumeur  extramédullaire  évoluant  avec  la  symptomatologie 
de  névralgie  sciatique  bilatérale,  l’auteur  souligne  toute  la  valeur  de  l’exploration  lipio¬ 
dolée.  Il  décrit  une  technique  personnelle  déjà  employée  dans  quelques  cas  pour  retirer 
le  lipiodol  introduit  dans  le  cul-de-sac  spinal,  et  qui  consiste  à  perforer  la  crête  sacrée,  au 
moyen  de  l’aiguille-trépan  électrique  d’Egidi,  au  niveau  de  la  ligne  unissant  les  deux 
épines  iliaques  postéro-supérieures.  Cette  intervention  parfaitement  tolérée  permet 
d’atteindre  directement  le  fond  du  cul-de-sac.  H.  M. 
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MATHON  (Karel).  Sur  les  difficultés  de  diagnostic  dans  un  cas  de  tumeur  de 
la  moelle  associée  à  un  signe  d’Argyll  Robertson  (Diagnostické  nesnaze  u 
pripadu  mlsniho  nadoru  s  Argyll-Robertsonovymi  zornicemi).  Revue  v  Neurologii  a 
Psncltialrii,  Roc.  XXXIIf,  Gis.  5-6,  p.  371-376. 

Ob.servation  d’un  malade  chez  lequel  l’association  d’un  signe  d’Argyll-Robertson  et 
d’une  paraplégie  spasmodique  avec  troubles  des  sensibilités  aux  membres  inférieurs 
évoquait  l’idée  d’une  myélite  syphilitique.  Les  examens  complémentaires  puis  l’inter¬ 
vention  ont  réformé  le  diagnostic  en  faveur  d’une  tumeur  extramédullaire.  Un  interro¬ 
gatoire  approfondi  ayant  permis  de  rapporter  les  troubles  pupillaires  à  un  traumatisme 
crânien,  l’auteur  passe  en  revue  les  différentes  étiolflgies  du  signe  d’Argyll-Robertson 
non  syphilitique,  et  insiste  sur  le  facteur  traumatisme.  H.  M. 

ROGER  (H.),  ARNAUD  (M.)  et  PAILLAS  (J  ).  Polyarthropathies  des  extrémi¬ 
tés  et  spondylose  rhizoméliqiue  révélatrices  d’un  teibes  incipiens.  Gazette  des 
Hôpitaux,  n"  59,  22  juillet  1936,  p.  1045-1(M7. 

Observation  d’un  sujet  de  35  ans  qui,  trois  mois  après  un  traumatisme  peu  important 
de  l’épaule  gauche,  voit  se  déveiopper  une  cyphoscoliose  cervico-dorsale  avec  impo¬ 
tence  de  cette  même  épauie  et  enraidissement  de  la  colonne  dorsale.  L’examen  clinique 
et  radiographique  révèle  l’existence  d’une  spondylose  rhizomélique  et  de  lésions  arthri¬ 
tiques  de  nombreuses  petites  articulations.  Les  caractères  spéciaux  de  ces  dernières, 
leur  indolence,  la  réaction  de  Wassermann  positive  orientent  vers  le  diagnostic  de  tabes 
incipiens.  Les  lésions  vertébrales  sont  ici  d’interprétation  discutable  ;  sans  doute  faut-il 
les  considérer  comme  une  forme  spondylotique  vraie  du  rachis  tabétique.  Au  point  de 
vue  médico-légal  les  rapports  des  troubles  ostéo-articulaires  du  tabes  et  du  traumatisme 
révélateur  ne  peuvent  être  affirmés  dans  ce  cas  en  raison  du  long  intervalle  écoulé  entre 
celui-ci  et  ceux-là.  Du  moins  aucune  origine  traumatique  ne  saurait  être  attribuée  aux 
arthrites  des  extrémités.  H.  M. 


VAMPRÉ  (E.)  et  LONGO  (Paulino) .  Sclérose  latérale  amyotrophique  avec  trou¬ 
bles  profonds  de  la  sensibilité  (Alteraçoes  graves  de  sensibilidade  na  esclerose  la¬ 
téral  amyotrophica).  Revisia  de  Nettrologia  e  Psychiairia  de  SÛo  Paula,  vol.  II,  n®  I, 
janvier-mars  1936,  p.  32-39,  2  fig. 

Compte  rendu  d’un  cas  personnel  de  sclérose  latérale  amyotrophique  remarquable 
en  raison  de  troubles  de  la  sensibilité  profonde  objective,  tout  à  fait  exceptionnels.  Les 
auteurs  commentent  et  soulignent  toute  l’importance  des  altérations  de  la  sensibilité 
dans  la  maladie  de  Charcot  et  revendiquent  pour  Austregesilo  et  son  école  le  mérite  de 
leur  mise  en  évidence.  H.  M. 

ZEITLIN  (Howard)  et  LICHTENSTEIN  (Ben  W.).  Oblitération  de  l’artère 
spinale  antérieure  (Occlusion  of  the  anterior  spinal  artery).  Archives  of  Neuroloyy 
and  Psyr.hinlry,  vol.  XXXVI,  n»  1,  juillet  1936,  p.  96-111,  6  fig. 

Observation  d’un  cas  d’oblitération  de  l’artère  spinale  antérieure  par  artériosclérose 
chez  une  femme  de  45  ans.  Ce  syndrome  décrit  par  Preobrajensky  consiste  en  une  para¬ 
plégie  d’apparition  brutale,  en  une  dissociation  de  la  sensibilité  du  type  syringomyélique, 
en  troubles  de  la  miction  et  de  la  défécation.  L’affection  évolua  en  trois  mois.  L’encé¬ 
phale  ne  put  être  examiné  ;  il  existait  au  niveau  de  la  moelle  des  lésions  athéromateuses 
de  l’artère  spinale  antérieure,  avee  ou  sans  thrombose,  suivant  les  niveaux.  La  myélo- 
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malade  qui  peut  être  la  conséquence  des  troubles  des  suppléances  vasculaires  était  in¬ 
complète,  laissant  intacts  les  cordons  postérieurs.  H.  M. 

NERFS  CRANIENS 

AUDIBERT  (Victor),  MATTEI  (Charles)  et  PAGANELLI  (A.).  La  paralysie  fa¬ 
ciale  périphérique  dite  «  a  frigore  »  est  fonction  d’une  atteinte  artérielle  des 
vasa-nervorum.  La  Presse  médicale,  n»  52,  27  juin  1936,  p.  1049-1050. 

A.  M.  et  P.  s’appuyant  sur  des  observations  personnelles  estiment  qu’il  y  a  lieu  d’aban¬ 
donner,  pour  la  paralysie  faciale  périphérique  l’appellation  puérile  de  a  frigore  et  d’affir¬ 
mer  que  l’affection  est  due  à  une  atteinte  artérielle  des  vasa-nervorum,  méningée 
moyenne  ou  stylo-mastoïdienne,  les  deux,  à  la  fois,  dans  certains  cas. 

H.  M. 

CHAVANY  (J.  A.).  Les  paralysies  oculaires  récidivantes  et  alternatives.  Paris 
médical,  n“  22,  30  mai  1935,  p.  461-465,  1  fig. 

A  propos  d’une  observation  personnelle  d’un  cas  d’ophtalmoplégie  externe  récidi¬ 
vante,  C.  passe  en  revue  les  différentes  formes  de  paralysies  oculaires  périodiques,  et 
les  problèmes  étiologiques  que  posent  de  tels  syndromes.  H.  M. 

ERICKSON  (Théodore  C.).  Névralgie  paroxystique  do  la  branche  tympanique 
du  nerf  glosso-pharyngien  (Paroxysmal  neuralgia  of  the  tympanlc  branch  of  the 
glossopharyngeal  nerve).  Archives  of  Neurology  and  Psychiairy,  vol.  XXXV,  n»  5, 
mai  1936,  p.  1070-1075. 

Compte  rendu  d’un  cas  de  névralgie  paroxystique  de  la  branche  tympanique  du  glosso- 
pharyngien  caractérisée  par  des  paroxysmes  brefs,  soudains,  localisés  dans  la  région 
cervicale  et  auriculaire  profonde,  plutôt  que  dans  la  zone  pharyngée  ou  superficielle  du 
cou.  La  section  intracrânienne  de  la  1X“  paire  a  amené  une  sédation  complète  delà  dou¬ 
leur  sans  séquelles  gênantes.  E.  souligne  les  différences  qui,  au  point  de  vue  diagnostic, 
isolent  la  névralgie  de  la  branche  tympanique  de  celle  des  autres  branches  du  glosso- 
pharyngien.  H.  M. 

GRANT  (Francis  G.).  Le  phénomène  de  Meircus  Gunn  (The  Marcus  Gunn  pheno- 
menon).  Archives  of  Neurology  and  Psychiairy,  vol.  XXXV,  n»  3,  mars  1935,  p.  487- 
500,  2  fig. 

Nouvelle  observation  du  phénomène  de  Marcus  Gunn  dans  laquelle  le  déplacement 
du  maxillaire  inférieur  vers  la  gauche  déterminait  une  élévation  synchrone  de  la  pau¬ 
pière  supérieure  droite.  La  section  de  la  branche  motrice  du  trijumeau  en  supprimant 
la  motilité  volontaire  du  maxillaire  inférieur  a  permis  la  cessation  du  phénomène  ;  par 
contre,  des  mouvements  passifs  extrêmes  le  faisaient  réapparaître. 

Importante  discussion  quant  à  l’interprétation  de  oes  faits.  H.  M. 

MERKLEN  (Pr.)  et  ISRAËL  (L.  ).  Paralysies  faciales  au  cours  d’une  néphrite 
chronique.  Builelins  el  Mémoires  de  la  Société  médicale  des  Hôpitaux  de  Paris,  n"  22, 
29  Juin  1936,  p.  1064-1066. 

Observation  d’une  malade  de  trente-cinq  ans  présentant  une  néphrite  chronique  évo¬ 
lutive,  avec  hypertension  et  azotémie,  hémorragies  multiples  et  qui  a  présenté  deux  pa- 


ralysies  faciales  de  type  périphérique.  Une  première  atteinte  du  côté  droit  rétrocéda  à 
peu  près  complètement  en  trois  mois.  Une  autre  poussée  plus  discrète  se  produisit  à 
gauche,  puis  deux  nouvelles  reprises  survinrent  du  premier  côté  atteint.  Quinze  mois 
après  le  premier  épisode,  cette  paralysie  droite  est  complète,  aussi  franche  que  possible. 
On  ne  décèle  aucune  corrélation  entre  les  paralysies  et  les  hémorragies  nasales  ou  uté¬ 
rines,  pas  plus  qu’entre  ces  mêmes  paralysies  et  les  accidents  auriculaires  (bourdonne¬ 
ments,  surdité  bilatérale  totale). 

De  tels  faits  se  rapprochent  d’autres  observations  déjà  signalées  de  E.  May,  de  Monier- 
Vinard  et  Puech  et  semblent  s’expliquer  par  la  notion  d’hémorragies  intrapétreuses  lé¬ 
sant  le  facial  et  ayant  créé  à  droite  un  processus  de  compression  et  d’organisation  défi¬ 
nitives. 

Les  poussées  successives  de  cette  paralysie  ne  sauraient  trouver  de  meilleure  expli¬ 
cation.  A  noter  d’autre  part  que  de  telles  hémorragies  intrapétreuses  furent  vérifiées 
anatomiquement  dans  d’autres  cas  à  peu  près  identiques.  H.  M. 

STEFANESCU-GEORGESCU  (Ana).  Le  traitement  des  paralysies  faciales 
périphériques  par  des  ondes  ultra-courtes.  Thèse  Bucarest,  1936. 

1.  Les  ondes  très  courtes  représentent  des  radiations  électriques  d’une  longueur  va¬ 
riant  entre  10  m.-0.80  m.  et  correspondent  à  une  fréquence  vibratoire  de  3  à  100  mil¬ 
lions  de  cycles  par  seconde. 

2.  Les  ondes  très  courtes  peuvent  être  utilisées  avec  succès  thérapeutiquement  dans 
de  multiples  affections  du  système  nerveux  et  surtout  dans  le  traitement  des  diffé¬ 
rentes  paralysies  des  nerfs  périphériques. 

3.  Dans  le  traitement  de  la  paralysie  faciale  périphérique,  les  ondes  très  courtes  ont 
pareillement  donné,  ces  derniers  temps,  la  preuve  de  leur  efficacité  incomparable. 

4.  L’efficacité  thérapeutique  de  ces  irradiations  est  due  à  l’effet  vibratoire  fin  sur 
les  fibres  tissulaires,  ainsi  qu’à  leur  action  calorique  profonde,  qui  détermine  une  aug¬ 
mentation  des  échanges  nutritifs  intercellulaires  et  facilite  la  résorption  des  exsudais 
inflammatoires  péri-  ou  intraneuraux. 

5.  L’administration  des  ondes  très  courtes  dans  les  paralysies  faciales  périphériques 
peut  commencer  dès  les  premiers  jours  du  début  de  la  maladie,  étant  laite  à  l’aide  de 
deux  électrodes  en  caoutchouc  rectangulaires,  dont  l’une  est  fixée  sur  la  région  cervico- 
occipitale  et  l’autre  sur  la  joue  paralysée. 

G.  L’application  des  ondes  très  courtes  est  pratiquée  en  des  séances  quotidiennes, 
d’une  durée  variant  entre  20  et  25  minutes  et  d’une  intensité  moyenne  facilement  sup¬ 
portable  et  réglable  à  l’aide  de  la  tension  du  courant  dans  le  filament  du  circuit  oscil¬ 
lant  de  l’appareil. 

7.  Si  l’on  observe  un  retard  dans  la  guérison  les  ondes  très  courtes  seront  toujours 
associées,  après  15  à  18  jours  depuis  le  début  de  la  paralysie,  des  excitations  galva¬ 
niques  du  nerf  malade.  D.  Paulian. 

TROSSARELLI  (Alberto).  De  quelques  points  relatifs  à  la  structure  du  gan¬ 
glion  de  Gasser,  mis  en  évidence  par  les  méthodes  de  Donaggio  (Alcuni  dati 

sulla  struttura  del  ganglio  di  Gasser  posti  in  luce  coi  metodi  del  Donaggio).  Bivisla 

sperimenlale  di  Frenialria,  vol.  LX,  fasc.  1,  31  mars  1936,  p.  75-79,  5  fig. 

T.  qui  a  étudié  la  structure  du  ganglion  de  Gasser  chez  l’homme,  le  cobaye,  le  chat 
et  le  lapin  souligne  ce  fait  que  pour  la  disposition  du  réseau  neuro-fibrillaire  intracellu¬ 
laire,  les  cellules  nerveuses  du  ganglion  doivent  être  divisées  en  deux  groupes  :  cellules 
à  réseaux  larges  et  à  fibrilles  assez  épaisses  ;  cellules  à  petits  réseaux  età  fibrilles  minces. 

H.  M. 


ANALYSES 


443 


ÉPILEPSIE 


ALEXANDER  (M.)  et  TITECA(J.).  L’épilepsie  postmalariathérapique.  Journal 
belge  de  Neurologie  el  de  Psgcliialrie,  XXXVI,  n”  6,  juin  1936,  p.  354-362. 

A.  et  T.  rapportent  les  observations  de  quatre  paralytiques  généraux  qui  présentèrent 
des  crises  épileptiques  typiques  à  la  suite  de  la  malariathérapie,  et  passent  en  revue  les 
différentes  hypothèses  pathogéniques  propo.sées.  H.  M. 

BAONVILLE  (H.),  LEY  (J.)  et  TITECA  (J.)  A  propos  d’épilepsie  pleurale. 

Journal  belge  de  Neurologie  el  de  Psgchialrie,  vol.  XXXVI,  n“  3,  mars  1936,  p.  172- 

179. 

Les  auteurs  rapportent  l’observation  d’une  malade  de  27  ans,  n’ayant  jamais  présenté 
de  troubles  psychiques,  mais  au  passé  pulmonaire  chargé,  et  qui,  à  l’occasion  d’un  abcès 
pleural  entretenu  par  un  foyer  d’ostéite  costale,  manifeste  un  syndrome  confusionnel 
banal.  A  souligner  le  fait  que  c’est  une  véritable  crise  d’épilepsie  qui  constitua  le  symp¬ 
tôme  prodromique,  tant  de  l’affection  pleurale  que  de  la  psychose.  Celle-ci  après  un  état 
aigu  de  plusieurs  semaines  évolua  progressivement  vers  la  guérison  ;  18  mois  après  le 
premier  épisode,  la  malade  avait  repris  normalement  ses  fonctions  d’institutrice.  A  rete¬ 
nir  également  l’absence  de  tout  autre  accident  comitial  au  cours  des  cinq  mois  de  la 
maladie  pleurale.  H.  M. 

BUSCAINO  (V.  M.).  Etiologie  de  la  crise  épileptiq;ue  (Etiologia  dell’  accesso  epi- 
lettico).  L'Ospedale  psichialrico,  fasc.  1,  janvier  1936,  p.  1-159,  fig. 

Un  exposé  de  ce  travail  présenté  au  Congrès  neurologique  international  a  été  résumé 
dans  le  numéro  d’octobre  1935,  de  la  Revue  neurologique.  H.  M. 


CAPECCHI  (T.).  Le  régime  cétogène  dans  le  traitement  des  enfants  épilep¬ 
tiques  (Il  régime  chetogeno  nella  cura  di  fanciulli  epWeiltici).  Rivista  sperimentale 
di  Frenialria,  vol.  LX,  fasc.  1,  31  mars  1936,  p.  41-68. 

C.  a  appliqué  le  régime  cétogène  riche  en  corps  gras  et  pauvre  en  hydrates  de  carbone 
à  8  jeunes  épileptiques  de  7  à  16  ans,  pendant  un  temps  variant  entre  6  et  13  mois; 
chez  un  autre  sujet  de  11  ans,  l’auteur  a  fait  appliquer  pendant  un  mois  une  diète  par¬ 
tielle  pour  provoquer  la  formation  de  corps  cétogènes.  L’auteur  rend  compte  des  va¬ 
riations  de  la  réserve  alcaline,  du  métabolisme  des  hydrates  de  carbone  et  de  l’azote. 
Au  point  de  vue  clinique  une  diminution  du  nombre  des  accès  et  une  atténuation  de 
leur  intensité  furent  observées  chez  le  malade  traité  par  la  diète  partielle  et  chez  quatre 
autres  soumis  au  régime  riche  en  corps  gras  (chez  deux  d’entre  eux  l’amélioration  s’est 
maintenue  après  cessation  du  traitement).  Une  légère  recrudescence  des  crises  eût  lieu 
chez  un  cinquième  malade  auquel  on  avait  diminué  les  doses  de  bromure  et  de  luminal. 
L’état  des  trois  derniers  sujets  est  demeuré  identique.  En  raison  des  difficultés  d’appli¬ 
cation  rigoureuse  de  ce  traitement  et  de  son  efficacité  inconstante,  il  ne  semble  pas 
mériter  d’être  généralisé. 

Bibliographie  de  trois  pages.  H.  M. 

COLAPIETRA  (Felice).  Délire  paranoïaque  dans  rm  cas  d’épilepsie  psychique 

(Delirio  paranoico  in  psico-épilettico).  Annali  dell'Ospedale  psichialrico  di  Perugia, 
XXIX,  fasc.  1-2,  janvier-juin  1935,  p.  35-38. 
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Curieuse  observation  dans  laquelle  un  délire  de  jalousie  et  de  persécution  s’associe 
à  des  épisodes  d’épilepsie  psychique.  11  subsiste  alors  même  que  la  crise  nerveu.se  dis¬ 
paraît.  H.  M. 

GIBBS  (Erna  L.).  La  saturation  en  oxygène  du  sang  artériel  dans  l’épilepsie 

(Oxygen  saturation  of  the  arterial  blood  in  epilepsy).  Archives  of  Neuroloijy  and 

Psi/chiatry  vol.  XXXV,  n»  6,  juin  1936,  p.  1198-1202. 

125  mesures  de  saturation  en  oxygène  du  sang  artériel  et  de  doscgo  en  acide  car¬ 
bonique  ont  été  laites  chez  88  épileptiques.  Chez  46  %  des  malades,  la  mesure  initiale 
de  saturation  en  oxygène  était  au-dessous  de  la  limite  minima  de  94  %  et  dans  11  "ô 
des  cas  au-dessous  de  90  %,  la  moyenne  étant  donc  de  93,4  %.  Ce  taux  d’anoxémie 
n’est  pas  propre  aux  épileptiques  ;  il  se  rencontre  également  dans  d’autres  affections 
neurologiques.  Il  put  être  annihilé,  chez  les  sujets  étudiés,  par  la  respiration  profonde  ou 
|)ur  l’inhalation  d’oxygène,  et  semble  traduire  chez  ces  derniers  une  ventilation  pulmo¬ 
naire  insuffisante.  Ce  trouble  n’est  cependant  pas  assez  important  pour  être  rendu  res¬ 
ponsable  des  crises,  il  n’agit  peut-être  que  comme  facteur  adjuvant. 

H.  M. 


HAAS  (Josef).  Contribution  à  l’étude  de  l’épilepsie  alcoolique  (Prispevek  kotazce 
alkoholové  epilepsie).  Revue  v.  Neurologii  a  Psychialril,  Roc.  XXXIII, Cis.5-6, 1936, 
p.  284-291. 

Chez  un  alcoolique  ayant  subi  une  intervention  pour  hernie  avec  anesthésie  rachi¬ 
dienne,  l’auteur  a  vu  s’installer  des  crises  d’épilepsie  aussitôt  après  l’opération.  Cetétat 
l)araît  en  rapport  non  seulement  avec  l’intoxication  alcoolique,  mais  avec  l’intoxication 
causée  par  la  résorption  des  produits  de  décomposition  des  albumines  et  avec  un  certain 
degré  de  sensibilisation  créé  par  la  strychnine  contenue  en  faible  dose  dans  l’anesthé¬ 
sique  utilisé. 

Bibliographie.  H.  M. 

KLIMO  (Z.).  Sur  la  possibilité  da  prévoir  les  crises  épileptiques  (.le  mozno  pred- 
povedat’  épilepticky  zachvat  ?)  Revue  v  Neurologii  a  Psychialrii,  Roc.  XXXUI, 
Cis.  5-6,  p.  357-360. 

L’examen  systématique  de  l’urine  du  matin  chez  des  épileptiques  a  montré,  avant  ics 
crises,  des  modifications  portant  sur  la  couleur,  le  volume,  le  poids  spécifique,  la  tepeur 
en  urobiline  et  en  créatinine.  Au  point  de  vue  coloration,  l’auteur  propose  une  méthode 
d’examen  au  bleu  de  méthylène  qui  lui  a  donné  des  résultats  très  précis. 

II.  M. 

LENNOX  (William  G.)  et  BEHNKE  (Albert  B.).  Action  de  l’élévation  de  pres¬ 
sion  d’oygène  sur  les  crises  d’épilepsie  (Effect  of  increased  oxygen  pressure  on 
the  seizures  of  epilepsy).  Archives  o/  Neurology  and  Psychiairy,  vol.  XXXV,  n»  4, 
avril  1936,  p.  782-788. 

On  sait  qu’un  certain  degré  d’élévation  de  la  pression  d’oxygène  détermine  des 
convulsions.  Lennox  a  montré  d’autre  part  que  la  fréquence  des  accès  de  petit  mal 
augmente  lorsque  les  malades  respirent  un  air  pauvre  en  oxygène.  En  raison  de  ces  cons¬ 
tatations  en  apparence  paradoxales,  Lennox  et  Behnke  ont  soumis  trois  malades,  su¬ 
jettes  à  des  accès  de  i)etit  mal  quotidien,  à  un  séjour  de  plusieurs  heures  dans  une  cham- 
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bre  sous  une  pression  absolue  de  4  atineksphères,  ce  qui  a  diminué  le  nombre  des  cas 
spontanés. 

L’hyperpnée  moyenne  nécessaire  à  la  provocation  d’une  crise  était  déterminée  par 
des  pressions  d’oxygène  variant  de  0  à  3.000  mm.  de  mercure.  L’hyperventilation  né¬ 
cessaire  à  l'apparition  d’une  crise  augmentait  lorsque  la  pression  en  oxygène  augmen¬ 
tait,  c’est  ainsi  que  chez  une  des  malades,  lorsque  la  pression  en  oxygène  était  multi¬ 
pliée  par  vingt  la  ventilation  pulmonaire  nécessaire  au  déclenchement  d’un  accès 
était  multipliée  par  cinq. 

Ainsi  une  diminution  de  la  pression  d’oxygène  tend  à  précipiter  les  accès,  alors  qu'une 
augmentation  les  prévient.  H.  M. 

LEINNOX  (William.  Gi.).  et  GIBBS  (Elcna  L.).  Saturation  en  oxygème  dix  «axig  de 
la.  circulation  de  retour  du  cerveau  et  dos  membres  chez  les  épileptiques. 
(Oxygen  saturation,  ot  blcod.  draining  tke  brain  and  the  limbs  o£  patients  witfc  epi- 
lepsy).  Archives  of  Neurology  and  Psi/chialry,  vol.  XXXVI,  n»  1,  juillet  193^,  p.  IS¬ 
IS,  2  fig. 

Poursuivant  leurs  recherches  sur  les  différents  phénomènes  circulatoires  au  cours  de 
l’épilepsie,  L.  et  G.  ont  fait  porter  leurs  nouvelles  investigations  sur  des  adultes  des 
deux  sexes  et  sur  quelques  enfants,  au  total  plus  de  cent  malades.  La  teneur  en  oxygène 
et  en  acide  carbonique  du  sang  veineux  de  ces  sujets  a  été  comparée  à  celle  d’individus 
normaux  ou  de  malades  neurologiques  mais  non  épileptiques.  La  moyenne  de  saturation 
en  oxygène  du  sang  de  la  jugulaire  interne  était  de  62,8  %  ;  ce  chiffre  quoique  plus  bas 
que  la  naoyenne  obtenue  au  niveau  des  extrémités  peut  être  co.nsidéi!é  comme  normal. 
Chez  les  malades  neurologiques  et  chez  les  épileptiques,  les  chiffres  moyens  au  niveau 
du  bras  étaient  de  64,5,  alors  que  la  normale  paraît  ê-tre  de  72,3  %.  Dans  la  veine  fé¬ 
morale  enfin  la  moyenne  fut  de  68,5  %.  Ainsi  la  vitesse  de  toute  la  circulation  cérébrale 
des  épileptiques  semble  normale.  Le  léger  degré  d’anoxémie  constaté  dans  le  sang  vei¬ 
neux  du  membre  supérieur  semble  résulter  d’un  ralentissement  de  la  circulation  péri¬ 
phérique  ;  cette  interprétation  se  justifie  par  l’existence  de  mains  froides,  cyanosées, 
apanage  de  nombreux  épileptiques,  sur  lesquelles,  après  pression,  la  coloration  ne  revient 
que  lentement  à  la  normale.  Cet  état  n’est  pas  en  rapport  avec  l’état  du  cœur,  mais 
résulte  d’une  vaso-constriction  exagérée  qui  s’oppose  au  passage  rapide  du  sang  dans  les 
capillaires.  ■  H.  M. 

MAURO  (Salvatore  di).  La  courbe  de  la  glycémie  dans  l’épilepeie  (La  curvagli- 
cemica  nella  epilessia).  Il  Cervello,  XV,  n»  2,  15  mars  1936,  p.  109-113. 

Poursuivant  ses  rechearebes  effectuées-  sur  la  glycémie  dans  les  cas  de  petit  mal,  M. 
rapporte  les  constatations  faites  chez  dix  épileptiqoes  et  conclut  A  l’instabilité  du  sys¬ 
tème  neuro-hormonique  de  tels  malades.  H.  M. 

MAURO  (Salvatore  dû).  Essai  d’interprétation  des  accès  de  «  petit  mal  »  (Tenta- 
tivi  di  interpretazione  degli  accessi  du  »  piccolo  male  »).  Efvista  sperimenlale  di  Fre- 
niatria,  vol.  LX,  fasc.  1,  31  mars  1936,  p.  110-114. 

Résumé  de  cinq  observations  tendant  à  prouver  que  les  accès  de  petit  mal  doivent 
être  considérés  comme  une  crise  spontanée  d’bypoglyoénMe  traasiteire. 

H.  M. 


MIGNARDOT  (J.),  RAMÉE  (F.)  et  AUBRY  (P.).  Impulsions  au  suicide  répétées, 

REVUE  NEUROLOGIQUE,  T.  66,  N”  4,  OCTOBRE  1936.  30 
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conscientes  et  mnésiques  chez  un  grand  épileptique.  Annales  médico-psycholo¬ 
giques,  t.  II,  11“  1,  juin  1936,  p.  44-54. 

Les  auteurs  rapportent  et  discutent  plusieurs  observations  démontrant  qu’en  cer¬ 
taines  circonstances,  le  suicide  conscient,  mnésique,  a  bien  la  valeur  d’un  équivalent 
épileptique.  Par  analogie  il  y  a  lieu  de  penser  qu’il  pourrait  en  être  de  même  pour 
d’autres  impulsions  violentes,  d’où  l’importance  de  ces  considérations  au  point  de  vue 
médico-légal. 

Une  page  de  bibliographie.  H.  M. 


SACHS  (Ernest).  La  résection  sous-piale  du  cortex  dans  le  traitement  de  l’épi¬ 
lepsie  jacksonienne  (opération  de  Horsley)  avec  remarques  sur  les  aires  4 
et  6  (The  subpial  resection  of  the  cortex  in  the  treatment  of  jacksonian  epilepsy 
(Horsley  operation)  with  observations  on  areas  4  and  6).  Brain,  vol.  58,  n“  4,  1935 
p.  492-503. 

Texte  intégral  de  la  communication  faite  au  Congrès  neurologique  international  de 
1935,  déjà  résumé  dans  la  Revue  neurologique  (numéro  d’octobre  de  la'  même  année). 

H.  M. 

RADIOLOGIE  DU  SYSTÈME  NERVEUX 


DEER  Y  (E.  M.).  De  l’action  de  la  radiothérapie  sur  les  gliomes  (Remarks  on  the 
effects  of  roentgentherapy  upon  the  gliomas).  Bulletin  of  the  Neurological  Institute 
of  New  York,  vol.  IV,  n“  4,  avril  1936,  p.  572-587,  8  fig. 

L’auteur  étudie  les  effets  de  la  radiothérapie  sur  un  total  de  cinquante  gliomes  histo¬ 
logiquement  examinés  avant  traitement  (à  l’occasion  d’une  intervention)  ou  après  (lors 
d’une  deuxième  opération  ou  à  l’autopsie).  Ce  groupe  comprenait  toutes  les  variétés  de 
gliomes  ;  en  raison  de  leur  fréquence,  les  médulloblastomes,  glioblastomes  et  astrocy- 
tomes  y  étaient  les  plus  nombreux.  Certaines  de  ces  tumeurs  ont  présenté  après  la  ra¬ 
diothérapie  des  modifications  histopathologiques  importantes,  vraisemblablement  en 
rapport  avec  ce  traitement.  Chez  d’autres  les  modifications  turent  minimes  ou  inexis¬ 
tantes.  La  radiothérapie  paraît  avoir  agi  sur  les  cellules  tumorales  ;  l’altération  de  ces 
dernières  était  fréquente  et  aboutissait  à  leur  mort.  Le  nombre  des  mitoses  était  égale¬ 
ment  diminué.  Celui  des  cellules  géantes  semblait  parfois  augmenté. 

Les  changements  constatés  au  niveau  des  vaisseaux  et  du  tissu  conjonctif  après  ra¬ 
diothérapie  paraissent  être  purement  accidentels.  Les  tumeurs  hautement  différenciées 
telles  que  les  astrocytomes,  comme  les  tumeurs  peu  différenciées  telles  les  médullo¬ 
blastomes,  paraissent  sensibles  à  la  radiothérapie.  Toutefois  l’action  de  la  radiothérapie 
sur  ces  tumeurs  ne  saurait  être  jugée  sur  un  matériel  trop  réduit.  Il  importe  d’établir 
une  standardisation  relative  au  mode  de  traitement  radiologique  des  gliomes,  à  l’appré¬ 
ciation  même  de  ces  tumeurs,  de  manière  à  permettre  une  coopération  efficace  et  l’éla¬ 
boration  d’une  méthode  parfaitement  réglée. 

Bibliographie  jointe.  H.  M. 

FREEMAN  (Walter),  SCHOENFELD  (Herbert  H.)  et  MOORE  (Claude).  La 
ventriculographie  par  le  dioxyde  de  thorium  colloïdal  (Ventriculography  with 
colloidal  thorium  dioxide).  Journal  of  the  american  medical  Association,  vol.  CVI, 
11  janvier  1936,  p.  96-100,  10  fig. 
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D’après  leurs  résultats  personnels,  les  auteurs  considèrent  le  dioxyde  de  thorium 
comme  un  excellent  moyen  de  contraste  dans  les  ventriculographies  ;  il  est  facilement 
miscible  au  liquide  céphalo-rachidien  ;  d’un  poids  spécifique  élevé  il  pénètre  dans  tous 
les  récessus  du  système  ventriculaire  et  en  raison  de  sa  forte  opacité  aux  rayons 
il  peut  n’être  employé  qu’en  quantité  relativement  minime.  Dans  les  cas  normaux 
son  élimination  se  fait  en  quatre  heures  et,  en  raison  de  son  inertie,  il  ne  provoque 
qu’une  réaction  inflammatoire  minime.  Mais  surtout,  il  respecte  le  matelas  liquide 
cérébral  et  évite  les  ennuis  de  la  ventriculographie  gazeuse. 

Cette  méthode  employée  par  les  auteurs  dans  20  cas  très  divers  a  enregistré  deux 
morts  et  deux  réactions  graves.  Le  premier  en  date  d’entre  ces  20  malades  demeure 
en  parfaite  santé,  20  mois  après  cette  intervention.  H.  M. 

LEMERE  (Frederick)  et  BARNACLE  (Clarke  H.).  Encéphalographie  (Ence- 
phalography).  Archives  of  Neurology  and  Psychialry,  vol.  XXXV,  n”  5,  mai  1936, 
p.  990-1002,  10  fig. 

L.  et  B.  s’élèvent  contre  la  tendance  actuelle  trop  fréquente  qui  consiste  à  porter  un 
diagnostic  sur  la  seule  base  d’une  encéphalographie  anormale.  Les  variations  normales 
d’une  encéphalographie  et  les  difficultés  techniques  n’ont  jamais  été  suffisamment  étu¬ 
diées,  aussi  toute  interprétation  doit  être  portée  avec  circonspection.  Dans  ce  travail, 
qui  porte  sur  l’examen  de  huit  cents  encéphalographies,  les  auteurs  se  sont  spécialement 
attachés  à  l’étude  de  la  pénétration  de  l’air  dans  l’espace  sous-dural  et  à  la  non- 
visibilité  des  ventricules. 

20  %  des  encéphalographies  montraient  la  présence  d’air  dans  l’espace  sous-dural. 
La  quantité  de  liquide  évacué  n’a  que  peu  de  rapport  avec  la  présence  d’air  dans  l’es¬ 
pace  sous-dural  ou  avec  l’intensité  des  réactions  postopératoires.  Ces  dernières  sont  à 
peu  près  deux  fois  plus  vives  chez  les  malades  présentant  de  l’air  au  niveau  des 
espaces  sous-duraux  que  chez  ceux  qui  en  présentent  au  niveau  des  espaces  sous-arach  ■ 
noïdiens.  La  mortalité  est- également  plus  élevée  chez  les  premiers.  La  pénétration  de 
l’air  dans  l’espace  sous-dural  peut-être  en  rapport  avec  une  atrophie  corticale  sous-ja¬ 
cente,  ou  bien  causée  par  une  faute  de  technique.  Cette  dernière  éventualité  semble  en 
relation  avec  l’existence  d’air  dans  l’espace  sous-tentoriel  et  de  ventricules  collabés.  Il 
est  vraisemblable  que  l’air  pénètre  dans  l’espace  sous-dural  à  la  faveur  de  déchirures  de 
l’arachnoïde,  déchirures  accrues  peut-être  au  cours  des  déplacements  de  la  tête  pendant 
l’encéphalographie.  Dans  8  %  des  cas  les  ventricules  n’ont  pu  être  visibles  ;  pareille 
éventualité  s’est  produite  avec  une  fréquence  deux  fois  plus  grande  dans  les  cas  où 
l’air  avait  pénétré  dans  l’espace  sous-dural  que  dans  ceux  où  il  avait  envahi  l’espace 
sous-arachnoïdien. 

Le  diagnostic  d’atrophie  c'érébelleuse  aété  porté  dans  trois  cas  dans  lesquels  une  quan¬ 
tité  relativement  importante  d’air  existait  en  arrière  du  cervelet.  Pareille  éventualité 
doit  être  distinguée  des  cas  dans  lesquels  l’air  est  situé  dans  l’espace  sous-dural  au- 
dessus  ou  au-dessous  de  la  tente.  H.  M. 

MARTEL  (T.  de)  et  GUILLAUME  (J.).  L’encâphalogpraphie  gazeuse  par  voie 
lombaire.  Technique.  Résultats.  Indications.  La  Presse  médicale,  n»  34,  25  avril 
1936,  p.  701-703  ;  7  fig. 

Alors  que  la  ventriculographie  exige  une  expérience  neurochirurgicale,  et  ne  peut 
être  appliquée  que  dans  un  service  spécialisé,  l’encéphalographie  gazeuse  est  une 
méthode  essentiellement  médicale.  M.  et  G.  décrivent  leur  technique,  leurs  résultats 
et  les  conditions  dans  lesquelles  elle  doit  être  appliquée. 
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Cette  technique  est  intermédiaire  à  celle  du  repérage  ventriculaire  par  quelques cmc. 
d’air  et  à  celle  de  l’encéphalographie  totale  des  ventricules  et  espaces  périoéréhraux . 
Sur  le  malade  assis,  tête  fléchie,  on  pratique  lentement  l’évacuation  du  liquide  oéphalo  - 
rachidien  et  l’injection  d’air,  sous  contrôle  raanométrique  ;  ces  manœuvres  sont  indo¬ 
lores  jusqu’au  naoment  où  les  ventricules  sont  en  état  de  réplétion.  Ultérieurement,  si 
l’on  poursuit  l’injection,  l’air  gagne  les  espaces  péricérébraux,  ce  qui  détermine  alors 
une  doulejur  frontale  d’autant  plus  intense  que  la  quantité  d’air  augmente.  En  pratique, 
l’injection  de  10  à  20  cmc.  d’air  est  suffisante  et  permet  d’éviter  les  réactions  doulou¬ 
reuses  ;  elle  permet  une  réplétion  des  diverses  cavités  ventriculaires  auxquelles  l’air 
accède,  en  modifiant  les  positions  de  ia  tête.  Il  suffit  d’adopter  les  incidences  suivantes; 
1»  Position  occiput-plaque  (malade  en  décubitus  dorsal).  L’air  occupe  l’extrémité  anté¬ 
rieure  du  système  ventriculaire  ;  les  cornes  frontales  et  le  3®  ventricule  sont  visibles. 
2“  Position  front-plaque  (malade  en  décubitus  ventral).  Les  carrefours  ventriculaires 
sont  nettement  visibles  et  les  tumeurs  temporo-occipitates  leur  impriment  des  modifica¬ 
tions  faciles  à  interpréter.  3“  Position  front-plaque  (malade  en  position  assise).  On 
obtient  ainsi  l’image  de  la  partie  moyenne  des  corps  ventriculaires.  Cette  position  per¬ 
met  de  déceler  des  néoforraations  pariétales  hautes  ou  de  la  région  du  lobule  paracentrat 
dont  le  volume  n’est  pas  suffisant  pour  défonmer  les  portions  des  ventricules  étudiée  s 
dans  les  positions  précédentes.  Les  mêmes  incidences  permettent  d’obtenir  également 
une  image  des  espaces  péricentraux  de  la  convexité  et  des  principauxlacssous-arachnoï- 
diens,  ù  la  condition  de  prélever  une  quantité  plus  importante  de  liquide  etd’injecter 
davantage  d’air.  Les  réactions  consécutives  à  ces  manoeuvres  sont  toujours  discrètes 
(céphalée  légère,  état  nauséeux,  rarement  vomissements)  et  n’exigent  jamais  plus  de 
quarante-huit  heures  d’immobilisation. La  résorption  d’air  est  totale  en  trois  ou  quatre 
jours. 

Cette  technique  permet  de  déceler  i’existence  de  néoformations  hémisphériques  à 
un  stade  précoce  de  leur  évolution,  avant  l’apparition  des  diverses  manifestations 
d’hypertension  intracrânienne,  de  mettre  en  évidence  l’hématome  sous-dural  chro¬ 
nique  lors  de  complications  tardives  des  traumatismes  crâniens,  enfin  de  préciser  l’étio¬ 
logie  d’accidents  comitiaux  ;  dans  ce  dernier  cas,  si  les  renseignements  fournis  n’entraî¬ 
nent  aucune  sanction  neuro-chirurgicale,  elle  est  susceptible  de  modifier  heureusement 
le  tableau  clinique.  Par  contre,  une  telle  méthode  est  évidemment  contre-indiquée 
lorsqu’on  suspecte  l’existence  d’une  tumeur  de  ia  fosse  cérébrale  postérieure  et  dans 
les  cas  de  tumeurs  hémisphériques  déterminant  un  syndrome  d’hypertension  intracrâ¬ 
nienne  important.  H.  M. 

MONIZ  (Egas).  Avantages  de  l’épreuve ai^iographique  dans  la  carotide  primi¬ 
tive.  Hevista  Clinica,  Higiene  e  Hidrologia,  n»  9,  septembre  1935,  p.  343-345,  3  fig. 

L’épreuve  angiographique  doit  se  faire  par  l’injection  du  thorotrast  dans  la  carotide 
primitive.  Elle  est  plus  facile  et  moins  gênante  pour  le  malade  ;  elle  n’embarrasse  ja¬ 
mais  l’interprétation  des  artériographies  et  des  phlébographies  et  elle  peut  donner  des 
éléments  de  diagnostic  qu’on  n’obtient  pas  par  l’injection  dans  la  carotide  interne . 

H.  M. 


PARES  (L.),  VIALLEFONT  et  LAPON  (R.).  Essais  de  neurographie  au  moyen 
de  diverses  substances  opaques.  Archives  de  la  Société  des  Sciences  médicales  et 
biologiques  de  Montpellier,  fasc.  Il,  février  1935,  p.  102-105,  1  fig. 

Aux  doses  employées  (deux  à  trois  dixièmes  de  centimètre  cube)  les  injections  intra  - 
nerveuses  de  thorotrast  rendent  sur  le  lapin,  un  nerf  parfaitement  visible  sur  une  dis- 
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tance  qui  dépend  de  I»  force  de  l’injection;  les  injections  de  lipiodol  et  de  ténébrylne 
donnent  au  contraire  aucune  image.  Sur  le  cadavre  la  substance  opaque  ne  chemine  pas 
dans  le  nerf,  mais  s’accumule  à  l’endroit  précis  de  l’injection.  Les  injections  de  thoro- 
trast  sont  parfaitement  tolérées  chez  le  lapin  et  paraissent  l’être  sur  l’homme.  li  paraît 
légitime  de  pratiquer  de  telles  injections  chez  les  sujets  atteints  de  tumeurs  et  de  mala¬ 
dies  des  nerfs  telles  que  :  maladie  de  Recklinghausen,  névrome  traumatique,  maladie 
de  Dejerine-Sottas,,  etc.  H.  >1. 

RADOVICI  (A.)  etMELLER  (O.).  L’éncéphedo-myélograpliie  liquidienne.  Journal 
de  Radiologie  el  d' Eleclrologie,  t.  XX,  n»  4,  avril  1938,  p.  229-233,  2  planches  hors 
texte. 

L’encéphalographie  liquidienne  par  le  thorotrast  sous-arachnoïdien  tend  à  rendre  vi¬ 
sible  directement  sur  l’écran  la  surface  du  cerveau  et  l’aspect  des  cavités,  non  défor¬ 
mées  par  des  insufflations  d’air.  R.  et  M.  après  une  série  d’essais  dans  différentes  es¬ 
pèces,  essais  satisfaisants  en  ce  qui  concerne  les  images  obtenues  et  l’innocuité  de  la 
technique,  ont  appliqué  leur  méthode  à  l’homme.  Actuellement  les  auteurs  ne  recom¬ 
mandent  pas  l’emploi  d’une  telle  méthode  dans  la  pratique  ;  une  série  de  recherches 
doivent  auparavant  être  poursuivies,  en  particulier  en  ce  qui  concerne  la  préparation 
du  thorotrast,  sa  meilleure  adaptation  aux  conditions  sous-arachnoïdiennes  et  son 
élimination.  H.  M. 

STORCH  (Théodore  J.  G.  von).  Application  clinique  de  la  dynamique  cranio- 
vertébrale  à  l’encéphalographie  (Clinical  application  of  the  cranio-vertebral 
dynamics  to  encephalography).  Brain,  vol.  LIX,  n»  2,  juin  1936,  p.  250-271,  4  fig. 

S.  a  étudié  l’encéphalographie  à  un  point  de  vue  physiologique  sut  119  malades,  e  t 
avec  des  techniques  variables  suivant  l'es  cas.  Ces  recherches  ont  permis  les  conclusions 

Le  contenant  cranio-vertébral  du  système  liquidien  cérébro-spinal  de  l’homme  est 
semi-rigide.  Ce  système  est  soumis  à  des  variations  de  pression  qui  dépendent  de  son 
décalage  à  partir  de  l’horizontale  et  des  changements  dans  ses  territoires  vasculaires.  La 
pression  du  liquide  céphalo-rachidien  lombaire  mesurée  en  position  assise  correspond 
approximativement  à  la  distance  lombo-eisternale  dn  malade  et  n’a  aucun  rapport  avec 
la  pression  prise  en  décubitus. 

Attendu  que  l’élasticité  cranto-vertébrale  est  soumise  à  des  variantes  individuelles 
les  calculs  volumétriques  ne  peuvent  être  utilisés  pour  préciser  les  variations  de  pres¬ 
sion  qui  se  produisent  dans  les  espaces  ventriculo-sous-arachnoïdiens.  De  telles  mesures 
doivent  être  faites  directement.  Le  remplacement  du  liquide  céphalo-rachidien,  effectué 
au  moyen  de  la  seringue  par  simple  ponction  lombaire,  produit  des  alternatives  d’éléva¬ 
tion  et  de  diminution  de  pression  du  liquide.  Cette  manœuvre  faite  au  fur  et  à  mesure 
de  la  soustraction  liquidienne  évite  ces  variations  et  réduit  au  minimum  les  réactions 
désagr  éables  du  malade.  Lorsque  le  L.  C.-R.  a  été  entièrement  remplacé  par  de  l’air, 
les  es  paces  ventriculo-sous-arachnoïdiens  constituent  un  ensemble  dans  lequel  les  pres¬ 
sions  sont  partout  identiques,  indépendamment  de  la  position.  Dans  ce  cas,  la  pression 
lombaire  est  constante  quelle  que  soit  la  position  du  sujet  et  la  pression  intracrânienne 
ne  varie  évidemment  pas.  Après  substitution  complète  du  liquide  par  de  l’air,  fobtention 
d’une  pression  lombaire  finale  qui  avoisine  celte  du  liquide  de  chaque  malade  en  position 
couchée  n’est  pas  dangereuse.  Elle  permet  d’excellentes  radiographies  et  n’exagère  pas 
les  réactions  du  malade.  II  est  possible  d’injecter,  ù  la  température  de  la  chambre,  un 
volume  d’air  supérieur  à  celui  du  liquide  soustrait,  sans  élever  de  façon  notable  la  pres^ 
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si  on  intracrânienne  ;  cette  manœuvre  donne  d’autant  plus  de  netteté  aux  radiogra¬ 
phies.  Elle  n’élève  pas  la  pression  du  liquide  au-dessus  de  sa  valeur  normale,  et  les  réac¬ 
tions  occasionnelles  constatées  ne  sont  donc  pas  causées  par  des  phénomènes  d’hyper¬ 
tension. 

Indépendamment  de  ces  constatations,  différentes  hypothèses  peuvent  être  envisa¬ 
gées  :  La  substitution  du  L.  G. -B.  par  de  l’air  pratiquée  au  moyen  d’un  seul  orifice  pro¬ 
duit  des  alternances  de  vaso-constriction  et  de  vaso-dilatation  des  vaisseaux  de  la  base 
avec  phénomènes  d’hyperémie,  d’œdème  et  réactions  intenses  de  la  part  du  malade.  Les 
réactions  consécutives  à  l’encéphalographie  ne  sont  pas  dues  à  une  élévation  de  la  pres¬ 
sion  intracrânienne,  mais  à  un  phénomène  de  chock  et  d’irritation  méningée.  Lorsque  le 
liquide  diminue  brusquement  au  cours  de  la  substitution  du  liquide  par  un  égal  vo¬ 
lume  de  gaz,  il  y  a  égalité  entre  la  quantité  de  liquide  prélevée  et  la  quantité  de  liquide 
restant.  Le  résultat  d’une  encéphalographie  dépend  moins  de  la  technique  et  de  l’appa¬ 
reillage  que  d’une  compréhension  parfaite  des  principes  de  dynamique  correspondants 
et  de  leurs  conséquences  physiologiques. 

Bibliographie. 

H.  M. 


MUSCLES 


ANBRÉ-THOMAS.  La  paralysie  du  muscle  sous-épineux.  La  Presse  médicale, 
n”  64,  8  août  1936,  p.  1283-1284. 

A  la  suite  de  la  rotation  externe  forcée  du  membre  supérieur  gauche,  suivie  pendant 
plusieurs  jours  de  douleurs  sourdes  de  toute  l’épaule,  un  adulte  jeune  accuse,  depuis  cet 
accident,  de  la  douleur  ou  de  l’impuissance  à  propos  d’actes  qui  exigent  la  rotation  ex¬ 
terne  du  membre.  L’examen  clinique  et  électrique  met  en  évidence  une  paralysie  incom¬ 
plète,  permettant  d’éliminer  l’atteinte  du  petit  rond.  L’auteur  porte  le  diagnostic  de 
paralysie  isolée  du  muscle  sous-épineux  par  contusion  ou  tiraillement  du  nerf  sus-sca¬ 
pulaire  ;  ù  propos  de  cette  affection  rare,  il  expose  la  sémiologie  et  la  physiologie  de  ce 
muscle.  H.  M. 

FONTAINE  (René)  et  KUNLIN  (Jean).  Contribution  à  l’étude  du  syndrome  de 
Volkmann  de  cause  vasculaire.  Son  traitement  prophylactique  ou  abortif 
par  l’intervention  immédiate  ou  précoce  sur  l’artère  lésée.  Journal  de  Chi¬ 
rurgie,  t.  XLVIII,  n»  2,  août  1936,  p.  161-172. 

Quoinue  la  pathogénie  du  syndrome  de  Volkmann  ne  soit  pas  complètement  éclair¬ 
cie,  il  est  certain  qu’un  grand  nombre  de  cas  relèvent  d’une  cause  vasculaire.  F.  et  K. 
rapportent  deux  observations  démontrant  que  dans  les  fractures  sus-condyliennes  du 
coude,  il  y  a  avantage  à  déceler  le  plus  rapidement  possible  les  lésions  vasculaires  con¬ 
comitantes  et  à  les  traiter  par  l’intervention  immédiate  systématique  qui  variera  d’après 
leur  nature.  L’apparition  de  la  contracture  sera  ainsi  évitée.  De  telles  interventions 
sont  beaucoup  moins  efficaces,  après  organisation  de  l’hématome  et  alors  que  les  mus¬ 
cles  sont  sclérosés.  Dans  ce  cas  elles  seront  également  faites  sans  délai,  dès  l’apparition 
du  premier  signe  de  contracture  ;  elles  donnent  de  bons  résultats.  Le  syndrome  de  Volk¬ 
mann  parait  entrer  dans  le  groupe  des  infarctus  musculaires  dont  la  symptomatologie 
comprend  d’une  part  la  nécrose,  puis  la  sclérose  musculaire,  d’autre  part  des  troubles 
vaso-moteurs  importants.  Les  artériectomies  et  la  sympathectomie  n’agissent  que  contre 
ces  derniers;  elles  sont  impuissantes  contre  la  lésion  musculaire.  Il  ne  faut  donc 
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pas  laisser  se  faire  la  sclérose  musculaire  et  pour  ce,  ne  pas  permettre  à  l’hématome 
de  s’organiser  ;  la  lésion  vasculaire  doit  donc  être  systématiquement  recherchée,  très 
tôt,  dans  toutes  les  fractures  sous-condyliennes  du  coude  comme  dans  celles  de  l’avant- 
bras.  Semblable  geste  doit  permettre  de  taire  disparaître  tous  les  cas  de  contracture 
schémique  quand  ils  relèvent  d’une  étiologie  vasculaire. 

Bibliographie.  H.  M. 

FRUGONX  (Cesare).  Thérapeutique  de  la  dystrophie  musculaire  progressive 
à  base  d’extraits  panoréitiques  (Sulla  terapia  délia  distrofia  muscolare  progres¬ 
sive  a  base  di  estratti  pancreatici).  Il  Policlinico  {sezions  pratica),  XLIII,  n“  20, 
29  juin  1936,  p.  1187-1199. 

Quarante  huit  cas  de  dystrophie  musculaire  progressive  appartenant  aux  diverses 
formes  cliniques  ont  été  traités  par  des  extraits  pancréatiques  totaux  à  fortes  doses, 
par  voie  buccale,  jusqu’à  retour  à  la  normale  des  processus  digestifs  en  particulier  en 
ce  qui  concerne  la  trypsine. 

Après  un  minimum  de  six  mois  de  traitement,  l’affection  a  pu  être  stabilisée  dans 
tous  les  cas.  Ses  formes  de  début  ou  de  gravité  moyenne  ont  abouti  à  une  restitution 
ad  inlegmm  de  l’activité  musculaire  avec  hypertrophie  des  muscles  les  moins  atteints. 
Dans  les  cas  plus  anciens  et  d’une  certaine  gravité,  des  améliorations  certaines,  plus  spé¬ 
cialement  appréciables  au  point  de  vue  des  fonctions  motrices  ont  été  obtenues.  Les 
formes  même  très  graves  ont  également  tiré  quelque  bénéfice  de  cette  thérapeutique. 

H.  M. 


JEDLOWSKI  (P.).  Du  comportement  des  cellules  nerveuses  du  névraxe  dans 
la  myopathie  (Sul  comportamento  delle  cellule  nervose  del  nevrasse  nella  atrofia 
muscolare  protopatica).  Rivisla  sperimenlale  di  Freniairia,  vol.  LX,  fasc.  2,  30  juin 
1936,  p.  197-203. 

Dans  un  cas  de  myopathie,  l’application  des  méthodes  neurofibrillaires  de  Donaggio 
a  donné  les  résultats  suivants  :  existence  au  niveau  de  la  moelle  et  parfois  au  niveau 
du  bulbe  (quoique  de  façon  moins  marquée),  d’un  épaississement  diffus  du  réseau 
flbrillaire  endocellulaire,  amincissement  de  l’anneau  périnucléaire  et  hypercoloration 
du  fond  cytoplasmique  sans  atrophie  du  corps  cellulaire. 

Bibliographie.  H.  M. 

LINDSLEY  (Donald  B.).  Etude  myographique  et  électromyographique  de  la 
myasthénie  grave  (Myographic  and  electromyographic  studies  of  myasthenia  gra¬ 
vis).  Brain,  vol.  LVIII,  4,  1935,  p.  470-482,  5  fig. 

Dans  quatre  cas  de  myasthénie  grave,  le  courant  d’action  d’unité  motrice  isolée 
montrait  des  fluctuations  d’amplitude  anormalement  marquées. 

La  persistance  d’un  rythme  régulier  des  réponses  de  chaque  unité  motrice  isolée, 
malgré  la  survenue  d’importantes  variations  d’amplitude,  indique  que  le  nerf  fonctionne 
normalement  et  envoie  au  muscle  une  succession  régulière  d’impulsions.  Les  tracés 
myographiques  de  flexion  du  petit  doigt  en  réponse  à  l’excitation  du  nerf  cubital  par 
secousses  isolées  et  répétées  montrent  une  diminution  de  la  tension  initiale  suivie  de  dé¬ 
croissance  rapide  lors  d’excitation  prolongée. 

Après  injection  intramusculaire  de  prostigmine,  les  symptômes  de  lassitude  et  de  fa¬ 
tigabilité  disparaissent  temporairement,  les  potentiels  d’action  récupèrent  une  valeur 
uniforme  et  les  tracés  myographiques  deviennent  pratiquement  normaux.  Ces  résultats 
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suggèrent  rhy|«»thése  de  la  libération  au  mivean  des  terminaisons  motrices  d’acétyl- 
clioline  ou  d’une  substance  voisine.  Cette  dernière  parUciperadt  à  la  transmission  des 
impulsions  n^-veuses  aux  muscles  soumis  au  contrôle  de  la  votonté. 

Hibliograpkiie.  H.  M. 

LINDSLEY  (Donald  B.)  et  GURNEN  (Edward  C.).  Etude  électromyographîque 
de  la  myotonie  (An  electromyographic  study  of  myotonia).  Archives  of  Nciirology 
and  PsycMatni,  v.  XXXV,  n-  2,  février  1936,  p.  253-269,  8  fig. 

L’étude  ôlectromyograpJiique  a  été  pratiquée  eliez  un  malade  atteint  de  myotonie 
congénitale  et  chez  un  deuxième  présentant  une  dystrophie  rayotonique,  les  caractères 
de  la  myotonie  paraissant  identiques  dans  ces  cas.  L’afler-contraclion  des  muscles 
myotoniques  qui  persiste  après  la  cessation  de  l’effort  volontaire  ou  après  brève  excita¬ 
tion  mécanique,  est  accomipagnée  de  courants  d’action,  ce  qui  indique  que  le  phéno¬ 
mène  est  plutôt  neurogénique  que  myogénique.  Ceci  tendu  faire  admettre  que  Vafler- 
rontraction  de  la  myotonie  est  d’origine  réflexe  et  provient  d’une  décharge  continue 
des  organes  terminaux  sensitifs  hyperexcïtés.  Les  injections  de  tartrate  d’ergolamine, 
de  chlorhydrate  de  pilocarpine  et  d’épinëphrine  se  sont  montrées  inopérantes  sur  l’état 
myotonique,  bien  que  le  gluconate  et  le  chlorure  de  calcium  aient  diminué  de  façon  no¬ 
table  la  valeur  et  la  durée  de  Vaffer-contrncUon  H.  M. 


NISHIYORt  (K.).  Contribution  à  Tbistopathologie  de  la  dystrophie  musculaire 

progressive  (Beitrag  zur  Histopathologie  der  Dystrophia  mu.sculorum  progressiva). 

Fukuoka  Acta  mcdica,  vol.  XXIX,  n»  4,  avril  1936,  p.  49. 

Etude  anatomo-pathologique  d’un  cas  très  typique  de  dysti-ophie  musculaire  pro¬ 
gressive  soigneusejnent  observé  au  cours  des  dix-sept  années  de  son  évolution  clinique. 
Au  point  de  vue  clinique  les  muscles  de  la  face  ne  présentaient  ni  atrophie  ni  fai¬ 
blesse  fonctionnelle  ;  leurs  altérations  histologiques  étaient  cependant  caractéristiques 
et  ressemblaieiiit  à  celles  des  autres  muscles  malades.  A  noter  parmi  les  autres  oonstata- 
tàoBS  :  arrêt  de  développement  marqué  des  médullaires  surrénales,  altérations  patho¬ 
logiques  des  fibres  et  des  ganglions  de  ia  chaîne  sympathique,  spécialement  dans  les 
zones  cervicale  et  lombaire. 

Aucune  altération  spécifique  ne  put  être  mise  en  évidence  dans  les  «entres  supérie\irs 
du  système  sympathique.  Ces  faits  plaident  en  faveur  de  l’existence  d’urne  relation 
étroite  entre  les  modifications  de  la  partie  périphérique  du  système  sympathique  et 
l’étiologie  même  de  l’affection.  H.  M. 


CRANE 

BEAU  (Abram).  Troubles  mentaux  consécutifs  aux  traumatismes  céphaliques 

(Mental  changes  foilowing  head  trauma  in  children).  Archives  of  Neurologtj  and  Psy- 
chiatry,  vol.  XXXV,  n-  4,  avril  1936,  p.  723-769. 

U.  rapporte  22  observations  ayant  trait  aux  troubles  mentaux  posttraumatiques 
cluiz  des  enfants.  Ces  cas  se  répartissent  en  différentes  catégories  ;  psychose  aiguë 
posttraumatique,  désordre  chronique  du  conapofteniient,  épilepsie  traumatique  avec 
lésion  secondaire,  séquelles  mentales  et  troubles  inteilectueis  secomdaices. 

La  psychose  aiguë  posttraumatique  a  été  observée  dans  six  cas.  Elle  est  constituée 
dès  l’instant  où  le  blessé  reprend  conscience,  et  se  caractérise  par  des  manifestations 
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<l’iiisti'nct  non  réprimé,  par  des  troubles  moteurs  et  émotionnels  avec  association  de 
peur  et  d’anxiété.  La  guérison  complète  se  produit  en  quelques  semaines.  Les  troubles 
chroniques  posttraumatiques  du  comportement  rencontrés  chez  douze  sujets  ressem¬ 
blent  étroitement  aux  troubles  du  comportement  des  posteneéphalitiques. 

La  radiographie  du  crüne  pratiquée  dans  neuf  de  ces  cas  a  pu  mettre  en  évidence  une 
fracture  de  la  région  frontale  dans  cinq  d’entre  eux  ;  les  quatre  antres  paraissaient 
indemnes.  La  délinquance  existait  dans  tous  les  cas.  Les  tests  de  Stanford-Binet  indi¬ 
quaient  une  intelligence  normale.  Le  pronostic  de  semblables  cas  est  médiocre  et  nombre 
de  ces  enfants  ont  dû  subir  un  traitement  prolongé.  Les  cinq  cas  d’épilepsie  posttrauma¬ 
tique  démontrent  la  fréquence  de  troubles  intellectuels  et  émotionnels  qui  peuvent 
être  aussi  intenses  que  dans  les  autres  formes  d’épilepsie.  La  déficience  mentale  cons¬ 
titue  une  séquelle  rare  dans  les  traumatismes  crâniens,  quoiqu’il  ne  soit  pas  excep¬ 
tionnel  d’observer  des  troubles  intellectuels  secondaires  au  manque  d’attention  et  à  la 
fatigabilité  trop  rapide.  Par  contre,  des  troubles  tels  que  :  aphasie  et  déficit  intellectuel 
peuvent  être  observés  ;  B,  en  rapporte  un  cas  ayant  nécessité  la  rééducation  chez  un 
enfant  de  10  ans. 

B.  discutant  de  la  symptomatologie  correspondante  considère  ces  troubles  organiques 
comme  le  résultat  d’une  lésion  localisée  au  niveau  de  Paire  d’association  préfrontale. 

H.  M. 

GAHR  (Archio  D.).  Syndrome  neuropsychiatrique  associé  à  une  hyperostose 
frontale  interne  (Neuropsychiatrie  syndromes  associated  with  hyperostosis  fron¬ 
tal  interne).  Archives  of  Netirology  and  Psijchialrii,  vol.  XXXV,  n“  5  mai  1936, 
p.  982-989. 

G.  rappelle  qu’en  1930,  Ferdinand  Morel  a  attiré  l’attention  sur  un  groupe  de  symp¬ 
tômes  associés  à  une  hyperostose  de  la  table  interne  des  os  frontaux  ;  puis  Sherwood 
Moore  est  venu  préciser  et  délimiter  cette  symptomatologie.  Les  17  sujets  récemment 
observés  par  l’auteur,  et  qui  présentaient  tous  une  hyperostose  frontale  à  des  degrés 
variables  confirment  les  constatations  précédentes.  G.  signale  sans  pouvoir  en  préciser 
le  mode  d’action,  les  résultats  surprenants  obtenus  chez  ces  malades  par  une  théra¬ 
peutique  d’acide  aminés  réalisée  par  ingestion' quotidienne  d’une  dose  importante  de 
gélatine.  Aucune  conclusion  ne  saurait  toutefois  être  formulée  avant  que  n’aient  été 
suivies  de  plus  nombreuses  séries  de  malades.  H.  M. 

GUILLAIN  (Georges),  LEDOUX-LEBARD  (René)  et  LEREBOULLET  (Jean). 
Ostéoporose  circonscrite  du  crâne.  Maladie  de  A.  Schüller.  Bullelins  el  Mé¬ 
moires  de  la  Société  médicale  des  Hîpitaux,  n»  15,  13  mai  1935,  p.  777-787,  4  fig. 

Les  auteurs  rapportent  l’observation  d’un  cas  personnel  d’une  maladie  rare,  nouvel¬ 
lement  décrite  et  non  encore  rencontrée  en  France. 

Tl  s’agit  d’une  femme  de  35  ans  présentant  depuis  plusieurs  années  des  céphalées  à 
type  migraineux,  prédominant  à  la  région  pariéto-occipitale  gauche,  de  plus  en  plus 
pénibles.  Deux  ans  après  le  premier  examen  neurologique  entièrement  négatif,  l’acuité 
des  douleurs  nécessita  l’hospitalisation.  La  céphalée  devenue  permanente  siégea  la  par¬ 
tie  supérieure  du  crâne  et  dans  la  région  pariéto-occipitale,  irradiant  parfois,  durant  les 
paroxysmes,  à  la  région  cervicale.  Ces  paroxysmes  déterminés  par  des  mouvements  de 
la  tête  et  des  bras,  par  la  toux,  l’éternuement,  la  défécation,  s'accompagent  de  crises 
avec  perte  de  connaissance  incomplète  et  chute  à  terre,  sans  aucune  convulsion. 

De  tous  les  examens  pratiqués,  la  radiographie  décelait  les  anomalies  suivantes  : 
1°  Existence  de  zones  d’ostéoporose  multiples,  certaines  d’entre  elles  affectant  une  aire 
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‘mportante  à  prédominance  bipolaire  (antérieure  ;  frontale  ;  postérieure  •  :pariéto  - 
occipitale)  ;  2»  Dans  certains  territoires  les  bords  sont  nettement  délimités  et  découpés 
u.i  peu  en  carte  géographique,  tandis  que,  par  endroits,  et  sur  des  zones  plus  limitées,  ces 
bords  sont  irrégulièrement  déchiquetés;  3“  Le  processus  affecte  la  voûte,  les  rochers, 
mais  semble  respecter  les  os  de  la  face  ;  4»  Simultanément  avec  le  processus  d’ostéo  - 
porose  paraît  exister,  par  places,  un  processus  de  condensation  osseuse,  d'ailleurs  assez 
léger  ;  5”  Certaines  plages  donnent  un  aspect  un  peu  flou  ou  nuageux,  ne  permettant 
cependant  pas  de  les  rapprocher  des  images  pagétiques. 

Une  biopsie  frontale  gauche  montrait  une  diminution  de  la  consistance  de  l’os,  lequel 
rappelait  l’aspect  de  la  maladie  osseuse  de  Recklinghausen.  Enfin  les  cultures  sur  les¬ 
quelles  d’autres  fragments  osseux  furent  ensemencés  demeurèrent  stériles. 

Les  auteurs  discutent  pour  les  éliminer  une  série  de  diagnostics  et  concluent  à  un  cas 
d’ostéoporose  circonscrite  décrite  par  A.  Schüller  en  1926.  H.  M. 

LONGO  (V.)  et  LOMBARDO  (V.).  Contribution  à  la  connaissance  de  l’ostéo¬ 
myélite  des  os  du  cr’ne  (Contributo  alla  conoscenza  dell’osteomielite  delle  ossa 
craniche).  Rivisla  di  Patologia  neruosa  'e  mentale,  vol.  XLVI,  faso.  2,  septembre- 
octobre  1935,  p.  523-530. 

Observation  d’un  cas  d’ostéomyélite  de  la  région  pariétale  droite  chez  un  adulte, 
laquelle  en  raison  de  ia  lenteur  d’évolution  et  de  sa  symptomatologie  offrait  des  dif¬ 
ficultés  diagnostiques  spéciales.  H.  M. 

SEMO  I.  MARIE.  Recherches  sur  les  traumatismes  crâniens  et  leurs  moyens 
de  diagnostic  (Le  repérage  ventriculaire).  Thèse  Bucarest,  1936. 

1.  Les  traumatismes  crâniens,  provoquant  des  troubles  immédiats  et  tardifs,  qui  sont 
des  plus  importants  du  point  de  vue  clinique,  nécessitent  uns  méthode  de  diagnostic 
précise  et  facilement  applicable. 

2.  La  méthode  du  repérage  ventriculaire  de  Laruelle  est  capable  de  confirmer  et  de 
poser  le  diagnostic  dans  les  traumatismes  crâniens. 

3.  Le  repérage  ventriculaire  est  utiiijable  dans  la  pratique  courante,  parce  que  : 
n)  Il  requiert  une  instrumentation  réduite  au  minimum  ; 

6)  Les  accidents  qu’il  provoque  ont  un  caractère  passager  et  bénin  comme  mani¬ 
festation  et  évolution. 

4.  Le  repérage  ventriculaire  peut  nous  donner  des  indications  aussi  bien  par  la  véri¬ 
fication  dé  la  perméabilité  des  voies  intracérébrales,  que  par  l’interprétation  des  images 
ventriculaires,  complétant  les  investigations  cliniques. 

5.  Dans  tous  nos  cas  il  y  a  des  malades,  présentant  des  troubles  nerveux  consécutifs 
aux  traumatismes  cranio-cérébraux,  accès  convulsifs,  céphalées,  vertiges,  hémiplégies 
et  parésies,  troubles  aphasiques,  vomissements,  nausées,  troubles  intellectuels,  diminu¬ 
tion  de  l’acuité  visuelle. 

6.  Les  troubles  des  traumatismes  cranio-cérébraux  doivent  être  appréciés  selon  la 
date  du  traumatisme  et  l’examen  radiologique.  Aussitôt  après  le  traumatisme,  à  cause 
des  suffusions  sanguines,  hémorragies,  abcès,  les  images  des  ventricules  cérébraux  peu¬ 
vent  différer  des  images  obtenues  plus  tard,  pendant  la  guérison,  cicatrisation. 

Au  début,  les  images  sont  celles  produites  par  la  compression,  plus  tard  elles  sont 
identiques  aux  images  produites  par  tes  cicatrices,  donc  tractions  sur  la  masse  encé" 
phalique. 

6.  Dans  nos  cas,  le  temps  écoulé  du  moment  du  traumatisme  ou  de  l’intervention 
chirurgicale  jusqu’au  moment  du  repérage  ventriculographique  varie  entre  : 
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1.  Quelques  jours  dans  3  cas  ; 

3.  Un  à  trois  mois,  dans  6  cas  ; 

3.  Trois  mois  à  un  an,  dans  5  cas  ; 

4.  Un  an  à  trois  ans,  dans  7  cas  ; 

5.  Dépassant  3  ans,  dans  un  cas. 

a)  Dans  les  Iraumatismes  cranio-cérébraux  sans  lésion  delasubslance  osseuse  invisibles 
même  pour  la  radiographie,  on  a  souvent  trouvé  l’image  normale  des  ventricules  (4  cas) 
fréquemment  asymétrie  ventriculaire  (9  cas),  avec  la  prédominance  de  la  compression, 
qui  peut  obturer  complètement  le  ventricule  homonyme  au  traumatisme  {5  cas).  Dans 
ces  cas,  le  transit  latéral  a  été  deux  fois  positif,  ce  qui  prouve  pour  les  ventricules  la 
possibilité  de  revenir  à  leur  forme  normale.  Trois  fois  le  transit  latéral  s’est  présenté 
négatif  pour  des  vieux  traumatisés,  les  ventricules  subissant  une  modification  défini¬ 
tive,  et  ne  pouvant  jamais  revenir  é  leur  forme  normale. 

b)  Dans  les  IraumaUsmes  produits  par  des  armes  à  feu,  avec  des  lésions  crâniennes 
minimes  il  y  a  dans  nos  cas  une  proportion  égale  d’hypertrophie  et  de  compressions 
jusqu’à  l'obstruction  totale  du  ventricule  homonyme  à  la  région  traumatisée  ;  ces  ima¬ 
ges  sont  restées  définitives  et  non  modifiables  après  le  transit  latéral. 

c)  Dans  les  traur^atismes  cranio-cérébraux  avec  enfoncement  osseux,  l’image  ventri- 
culographique  a  montré  l’hypertrophie  du  ventricule  de  la  région  lésée,  cela  aussi 
bien  pour  les  cas  récents,  que  pour  les  vieux  (3  cas)  et  très  rarement  la  compression 
(1  cas). 

d)  Dans  les  traum'atismes  avec  perte  importante  de  substance  osseuse,  ou  après  des  tré¬ 
panations  chirurgicales,  la  décompression  intracrânienne  a  tendance  à  déplacer  la 
masse  cérébrale  vers  le  lieu  le  moins  protégé,  où,  plus  tard,  quand  intervient  une  répara¬ 
tion  osseuse  ou  le  tissu  cicatriciel,  il  s’opère  une  action  de  rétraction,  qui  déplace  le  ven¬ 
tricule  du  côté  de  la  perte  de  substance  osseuse,  c’est-à-dire  une  hypertrophie  avec  défor¬ 
mation  par  rétraction  cicatricielle. 

8.  Dans  nos  cas  nous  avons  trouvé  5  fois  le  ventricule  du  même  côté  hypertrophié  et 
déformé  par  déplacement  et  dans  2  cas  la  corne  frontale  du  côté  de  la  perte  de  substance 
osseuse  s’est  présentée  comprimée  et  diminuée  par  rapport  à  la  corne  frontale  du 
côté  opposé. 

9.  L’insufflation  à  l’air  doit  être  expérimentée  en  confiance  comme  moyen  thérapeu¬ 
tique  des  crises  convulsives  dans  les  cas  d’épilepsie,  apparemment  sans  cause  organique. 

10.  D’après  ces  résultats  il  nous  est  permis  de  suggérer  l’application  du  repérage  ven¬ 
triculaire  dans  tous  les  cas  de  traumatismes  cranio-cérébraux  par  ce  moyen  nous  obte¬ 
nons  des  indications  précieuses  du  point  de  vue  diagnostic  étiologique  et  théi'apeu tique. 

D.  Pauuan. 


PARALYSIE  (GÉNÉRALE 


BARISON  (Ferdinando).  Classification  et  analyse  des  états  oniriques  et  des¬ 
cription  des  états  oniroïdes  dans  la  paralysie  générale  après  impaludation 
(Classificazione  ed  analisi  degli  onirismi  e  descrizione  degli  stationiroidi  nella  paralisi 
progressiva  malarizzata).  Eivisia  sperimentale  di  Freniatria,  vol.  LX,  fasc.  II,  30  juin 
1936,  p.  217-270. 

B.  propose  une  classification  des  états  oniriques  en  états  oniriques  vrais  (hallucina¬ 
tions  réelles),  états  onirosiques  (hallucinoses)  et  états  oniroïdes  (pseudo-hallucinations). 
Il  décrit  un  état  oniroïde  survenu  chez  un  paralytique  général  après  malariathérapie  et 
dont  le  seul  substratum  consistait  en  pseudo-hallucinations  verbales. 
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Au  point  de  vue  général,  les  états  oniroïdes  ne  constituent  pas  un  intermédiaire  entre 
l’onirisme  vrai  et  les  états  oniriques  «  interprétés  »  ;  ce  sont  des  onirismes  vrais,  mais  ofi 
les  pseudo-hallucinations  sont  telles  qu’elles  se  forment.  L’onirisme  est  une  activité 
dont  l’essence  ne  procède  nullement  des  matériaux  par  lui  élaborés.  Dans  le  cas  de  la 
paralysie  générale  malarisée,  l’état  oniroïde  diffère  de  celui  observé  au  cours  de  l’encé¬ 
phalite  épidémique  chronique,  parce  qu’il  porte  l’empreinte  du  déficit  psychique  carac¬ 
téristique  de  la  maladie  de  Bayle. 

Bibliographie  de  quatre  pages.  H.  M. 

BENVENUTI  (Marino).  Sur  la  présence  du  spirochète  pâle  dans  le  système  ner¬ 
veux  végétatif.  Ensemencement  spirochétosique  et  polymorphisme  clinique 
de  la  paralysie  générale  (Sulla  presenza  délia  spirocheta  pallida  nel  sistema  nervoso 
vegetativo.  Seminazione  spirochetica  e  polimorfismo  clinico  délia  paralisi  progres- 
siva).  Neopsichiatria,  vol.  11,  n“  2,  mars-avril  1936,  p.  165-186,  5  fig. 

Par  une  série  de  recherches  systématiques,  l’auteur  a  pu  mettre  en  évidence  le  spiro¬ 
chète  dans  le  système  végétatif  de  paralytiques  généraux.  Alors  que  dans  deux  cas  étu¬ 
diés  le  spirochète  était  extrêmement  rare  dans  l’un  des  cerveaux  et  manquait  dans 
l’autre,  il  existait  en  abondance  dans  tout  le  système  végétatif .  L’ensemble  de  ces  cons¬ 
tatations  confirme,  selon  l’auteur,  l’existence  d’une  variété  «  neuro-végétative  »  de  la 
paralysie  générale  et  permet  d’autre  part  de  préciser  même  les  caractéristiques  propres 
à  cette  forme,  savoir  :  dissociation  psycho-neurologique,  rapidité  d’évolution,  diffusion 
prédominante  des  lésions  dans  le  système  nerveux  végétatif  aussi  bien  central  que  péri¬ 
phérique.  H.  M. 

BONDI  (Giovaimi).  Etude  des  constatations  faites  sur  le  cerveau  d’un  paraly¬ 
tique  général  impaludé  (Studio  sui  reperti  dell’encefalo  di  paralitici  malarizzati). 
Annali  delV  Ospedale  psichialrico  di  Perugia,  XXIX,  fasc.  III-IV,  juillet-décembre 
1935,  p.  107-125.  7  fig.  hors  texte 

Chez  un  paralytique  général  impaludé,  les  recherches  histopathologiques  n’ont  pu 
mettre  en  évidence  le  spirochète.  Par  contre,  elles  ont  montré  une  localisation  frontale 
nettement  prédominante  du  processus,  ce  qui  conduit  l’auteur  à  admettre  qu’une  cons¬ 
titution  spéciale  et  que  des  réactions  particulières  favorisent  l’action  du  spirochète  dans 
des  régions  bien  déterminées  de  l’encéphale. 

Bibliographie.  M.  M. 

CLAUDE  (Henri)  et  COSTE  (F.).  Les  délires  hallucinatoires  dans  la  péiralysie 
générale.  Leurs  rapports  avec  la  malariathérapie.  Gazelle  des  Hôpilaux,  n°  45, 
3  juin  1936,  p.  817-818. 

Les  délires  hallucinatoires  sont  assez  rares  au  cours  de  la  période  de  début  de  la  P.  ü. 
ils  s’observent  surtout  dans  les  formes  à  évolution  lente,  chronique,  de  type  paranoïde 
ou  plus  spécialement  au  cours  de  périodes  de  rémission.  Il  existe  d’autre  part  des  cas  de 
P.  G.  en  rémission,  au  cours  desquels  peut  apparaître  un  délire  de  persécution  qui  rap- 
|)clle  ies  psychoses  de  nature  syphilitique.  Une  troisième  variété  de  ces  délires  halluci¬ 
natoires  peut  survenir  chez  les  paralytiques  généraux  atteints  de  tabes,  peut-être 
comme  conséquence  des  phénomènes  cénesthésiques  ou  douloureux  tabétiques. 

Certains  auteurs  ont  rapporté  des  cas  de  délire  hallucinatoire  secondaire  chez  les  pa¬ 
ralytiques  généraux  impaludés.  Il  s’agit  alors  soit  de  délires  hallucinatoires  avec  confu¬ 
sion  mentale  comparables  à  certains  délires  infectieux,  soit  de  délires  systématisés 
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hallucinatoires  ;  ont  été  notés  également  certains  délires  survenant  chez  des  sujets  (|ui 
se  présentent  avec  les  apparences  de  la  stupeur  avec  négativisme,  ou  chez  des  malades 
qui,  après  une  période  de  rémission,  apparaissent  sous  les  apparences  de  déments  pré¬ 
coces. 

D’après  C.  et  G.  le  nombre  des  délires  secondaires  survenant  après  des  rémissions 
paraît  avoir  été  exagéré  ;  dans  leurs  rares  cas  personnels  le  rôle  de  la  malariathérapie  y 
apparaît  très  douteux.  Discutant  des  rapports  de  causalité  entre  la  survenue  des  délires 
et  l’impaludation,  les  auteurs  rapportent  l’observation  d’un  paralytique  général  pré¬ 
sentant  une  ébauche  de  syndrome  paréto-tabétique,  très  amélioré  par  la  pyrétothéra- 
pie.  Un  an  plus  tard  se  produisirent  des  manifesta  tiens  tabétiques  sous  la  forme  dou¬ 
loureuse  simple  ;  un  traitement  par  ondes  courtes  fut  alors  appliqué  et  bientôt  suivi 
d’un  délire  hallucinatoire  bien  caractérisé  analogue  à  celui  des  syphilitiques  ou  de  sim¬ 
ples  tabétiques.  Icp  la  malaria  semble  bien  être  hors  de  cause,  et  d’une  façon  générale 
son  rôle  dans  de  tels  accidents  paraît  restreint.  Ces  derniers  ne  doivent  pas  limiter  l’em¬ 
ploi  de  cette  thérapeutique.  La  genèse  des  délires  secondaires  dans  la  P.  G.  ■ — ■  traitée  eu 
non  traitée  par  la  malaria  —  doit  être  attribuée  plutôt  aux  prédispositions  personnelles 
t)u  héréditaires  des  sujets,  comme  dans  les  cas  de  simples  tabes  non  traités.  Tout  au 
plus  peut-on  penser  que  le  choc  provoqué  par  l’action  pyrétogène  favorise  davantage 
l'éclosion  de  troubles  psychiques,  au  même  titre  que  toutes  sortes  de  traumatismes. 

H.  M. 


GUREWITSCH  (M.).  Les  particularités  anatomo-pathologiqpies  do  la  paralysie 
générale  d’après  les  considérations  cliniques  et  l’impaludation  (Die  patholo- 
gisch-anatomischen  Besonderbeiten  der  piogressiven  Paralyse  unter  Berücksichti- 
gung  der  klinischer  Befunde  und  der  Malariabehandlung).  Archives  suisses  de  Neu¬ 
rologie  et  de  Psychiatrie,  XXXV,  fasc.  2,  1935,  p.  271-286. 

L’auteur  qui,  depuis  de  longues  aimées,  pratique  toutes  les  autopsies  de  l’Asile  d’Alié- 
nés  de  Kaschtschenlio  a  pu  réunir  un  nombre  considérable  de  cas  de  paralysie  générale  ; 
cette  pratique  évite  également  de  laisser  passer  des  formes  atypiques  ou  plus  ou  moins 
méconnues.  540  cas  de  paralysie  générale  ont  pu  être  ainsi  étudiés  ;  il  s’agit  de  sujets 
décédés  entre  1925  et  1932  et  d’un  autre  groupe  d’avant-guerre  lequel  a  permis  en  quel¬ 
que  sorte  une  série  de  comparaisons,  en  particulier  pour  ce  qui  a  trait  aux  modifications 
en  rapport  avec  les  thérapeutiques  actuelles.  Ces  travaux  démontrent  les  relations 
étroites  qui  existent  entre  l’activité,  l’acuité  du  processus  et  l’intensité  des  altérations 
anatomiques,  aussi  bien  pour  les  cas  impaludés  que  pour  les  cas  nonmalariés.  Le  carac¬ 
tère  atypique  du  tableau  clinique  correspond  en  générai  à  des  constatations  histolo¬ 
giques  atypiques.  Ces  aspects  non  habituels  paraissent  être  de  plus  en  plus  fréquents 
mais  il  faut  tenir  compte  de  l’action  exercée  par  la  thérapeutique.  Il  existe  enfin  des  cas 
oi'i  la  clinique  et  l’anatomie  pathologique  demeurent  en  désaccord  de  façon  actuelle¬ 
ment  inexplicable.  D’autre  part,  les  brusques  recrudescences  du  processus  qui,  parfois, 
précèdent  de  peu  la  mort,  sont  à  retenir  au  point  de  vue  de  l’interprétation  des  lésions.  Il 
est  hors  de  doute  également  que  dans  les  appréciations  histologiques,  l’influence  de  fac¬ 
teurs  indépendants  de  la  maladie  en  cours  doit  toujours  être  considérée  comme  pos¬ 
sible.  ün  ne  doit  donc  pas  attendre  des  recherches  anatomiques  une  lumière  complète 
sur  certaines  incompréhensions  des  cas  cliniques.  Enfin  pour  toute  interprétation  de  ces 
découvertes  anatomo-pathologique,  non  seulement  il  faut  faire  intervenir  la  localisa¬ 
tion  du  processus, 'mais  aussi  l’intensité  et  la  durée  de  celui-ci.  H.  M. 

Mari  (Andrea).  Considérations  sur  les  résultats  éloignés  de  la  malariathérapie 
dans  la  paralysie  générale  (Considerazioni  sugli  esiti  lontani  délia  malariatera- 
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pia  nella  paralisi  progpessiva).  iî/y/sia  sperimeniale  di  Frenialria,  vol.  LX,  fasc.  I, 
31  mars  1936,  p.  115-121. 

Compte  rendu  des  résultats  obtenus  dans  ces  dernières  années,  par  la  malariathérapie 
à  la  clinique  de  Neuropathologie  de  Pavie,  et  à  l’Institut  psichiatrique  de  S.  Lazzaro. 
Une  telle  étude  souligne  combien  les  rémissions  obtenues  par  cette  méthode  sont  tran¬ 
sitoires,  et  plus  spécialement  dans  les  cas  de  rémissions  incomplètes.  M.  signale  un  nou¬ 
veau  travail  de  Buscaino  tendant  aux  mêmes  conclusions. 

Bibliographie.  H.  M. 

TOMESCU  (P.)  et  CONSTANTINESCU  (Seb.).  L’hémorragie  méningée  dans 
la  paralysie  générale  (Asupra  he^oragici  meningee  in  paralizia  generala).  Bevisla 
sanitaria  mililara  de  Medicina  si  Pctrmàcie,  n”  5,  mai  1936,  p.  523-526. 

L’hémorragie  méningée  est  plus  fréquente  qu’on  ne  l’admet  habituellement  dans  la 
P.  G.  ;  elle  est  produite  par  rupture  vasculaire  ou  par  une  diapédèse  en  rapport  avec  la 
méiopragie  de  la  vascularite  spécifique.  Au  point  de  vue  du  mécanisme  intime  de  pro¬ 
duction,  il  faut  incriminer  l’hyperexcitabilité  corticale  existant  dans  la  méningo-encé- 
phalite  spécifique  et  comme  agent  déterminant  une  infection  ou  une  intoxication  quel¬ 
conques  (alcool  ou  même  chimiothérapie  antisyphilitique).  L’ictus  constitue  l’élément 
essentiel  du  diagnostic  clinique  ;  le  diagnostic  histologique  repbsant  sur  la  présence  de 
cellules  chromatophores  méningées  avec  inclusions  lipo-pigmentaires. 

H.  M. 


URECHIA  (C.  I.].  Gynécomastie  chez  un  paralytique  général.  Bulletins  et  Mc* 
moires  de  la  Société  médicale  des  Hôpitaux,  n»  20,  15  juin  1936,  p.  975-979,  1  fig. 

A  propos  d’un  paralytique  général  de  38  ans,  ayant  présenté  une  gynécomastie  bila¬ 
térale,  U.  expose  les  raisons  d’ordre  physiopathologique  et  expérimental  qui  plaident 
en  faveur  d’un  rapport  entre  cette  dystrophie  et  l’affection  cérébrale.  Certains  faits  rap¬ 
portés  dans  la  littérature  autorisent  à  croire,  comme  dans  ce  cas,  que  la  gynécomastie 
doit  être  mise  en  rapport  avec  un  trouble  du  lobe  antérieur  hypophysaire  ou  du  sys¬ 
tème  infundibulo-hypophysaire,  soit  directement,  soit  indirectement,  par  voie  des  rap¬ 
ports  interglandulaires. 

L’examen  hormonal  des  urines  qui  a  décelé  de  petites  quantités  de  folliculine  :  67  U.  8. 
et  d’hormone  hypophysaire  de  maturation;  10 U.  S.,  apporte  des  résultats  intéressants 
et  doit  être  fait  systématiquement.  H.  M. 

ZONTA  (Giuseppe.).  Le  bleu  de  méthylène  dans  la  paralysie  générale  (Il  bleu 
di  metilene  nella  paralisi  progressive).  Bevisla  sperimeniale  di  Frenialria, -vol.  LX, 
fasc.  1,  31  mars  1936,  p.  123-137. 

Les  injections  intraveineuses  de  bleu  de  méthylène  ont  donné  à  l’auteur  des  résultats 
appréciables  tant  au  point  de  vue  des  phénomènes  psychiques  que  de  l’état  général  des 
malades 

Bibliographie.  '  H.  M. 

PSYCHOSES 

BARUK  (H.),  GEVAUDAN  (M‘i«),  CORNU  (R.)  et  MATHEY  (J.).  Action  vas¬ 
culaire  du  scopochloralose.  Quelques  mécanismes  physiologiques  de  ses 
effets  thérapeutiques  dans  l’hystérie.  Annales  médico-psychologiques,  t.  II,  n”  2, 
juillet  1936,  p.  187-194,  2  tableaux. 
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Les  bons  résultats  obtenus  par  le  scopochloralose,  spécialement  sur  les  accidents  pi¬ 
thiatiques,  a  semblé  pour  un  temps  confirmer  la  notion  que  cette  médication  n’agissait 
qu’en  permettant  la  suggestion  et  devait  être  considérée  comme  une  modalité  spéciale 
de  la  thérapeutique  psychothérapique.  En  raison  de  certains  résultats  cliniques  d’où 
toute  suggestion  peut  être  exclue,  les  auteurs  ont  cherché  à  préciser  l’action  physio¬ 
logique  du  scopochloralose  sur  les  fonctions  cérébrales  psycho-motrices  puis  sur  les 
fonctions  vasculaires.  Ces  dernières  investigations  ont  porté  sur  la  pression  artérielle 
minima,  maxima,  moyenne,  sur  l’indice  oscillométrique,  et  sur  le  rythme  cardiaque.  Les 
modifications  constatées  sont  importantes. [Elles  varient  suivant  les  doses  employées, 
mais  ont  été  observées  même  avec  des  doses  faibles.  Elles  existent  aussi  bien  chez  des 
sujets  relativement  normaux  que  dans  des  cas  pathologiques  ;  elles  atteignent  leur 
maximum  environ  une  heure  et  demie  après  administration  du  médicament  et  sem¬ 
blent  ensuite  s’atténuer  rapidement. 

La  nature  et  la  signification  de  ces  modifications  vasculaires  est  encore  imprécise  ; 
du  moins  elles  se  produisent  parallèlement  à  un  certain  état  d’inhibition  mentale,  11 
semble  s’agir  d’üne  action  indirecte  sur  l’appareil  vasculaire  par  l’intermédiaire  du  sys¬ 
tème  nerveux. 

Les  auteurs  souiignent  tout  l’intérêt  de  certaines  synergies  psychovasculaires  cons¬ 
tatées  en  différentes  circonstances  et  tendent  è  considérer  que  le  mécanisme  d’action 
thérapeutique  du  scopochloralose  dans  les  accidents  hystériques  est  dû  à  son  rôle  de 
sédatif  puissant  de  l’activité  corticale  juxtaposé  à  son  action  sédative  de  l’excitabilité 
et  de  l’éréthisme  vasculaire.  H.  M. 

BERGOMZI  (Mario).  Des  variations  du  brome  sangpiin  dans  la  psychose  ma¬ 
niaque  dépressive  (Sulle  variazioni  del  bromo  ematico  nella  frenosi  maniaco- 
depressiva).  Rivisla  sperimentale  di  Frenialria,  vol.  LX,  fasc.  2,  30  juin  1936,  p.  185- 
195. 

Etude  du  brome  total,  diffusible  et  non  diffusible,  dans  le  sang  de  40  malades  atteints 
de  psychose  maniaque  dépressive,  8  d’entre  eux  étant  soumis  à  un  traitement  bromé. 
Les  résultats  obtenus  chez  tous  ces  sujets  tendent  à  prouver,  contrairement  aux  hypo¬ 
thèses  de  Zondek  et  de  Bier,  que  les  variations  individuelles  de  ce  corps  sont  en  relation 
directe  avec  le  brome  introduit  dans  l’organisme,  par  l’alimentation  ou  la  thérapeu¬ 
tique. 

Bibliographie.  H.  M. 

bondi  (G.).  Sur  un  cas  d’hallucinations  par  traumatisme  crânien  (Sopra  un 
caso  di  allucinosi  da  trauma  cranico).  Annali  delV  Ospedale  psichiatrico  di  Perugia 
XXIX,  fasc.  III-IV,  juillet-décembre  1935,  p.  186-192. 

Etude  d’un  cas  d’hallucinations  transitoires,  consécutives  à  un  traumatisme  crâ¬ 
nien,  et  réflexions  sur  l’importance  de  ces  manifestations  au  point  de  vue  médico- 
légal. 

Bibliographie.  H.  M. 

BRUNERIE  (A.)  et  COCHE  (R.).  Sur  trois  cas  d’heOlucinations  visuelles  chez 
des  cataractés.  Annales  médico-psychologiques,  t.  I,  n»  2,  lévrier  1936,  p.  166-171. 

B.  et  C.  rapportent  trois  observations  de  malades  atteints  de  cataracte  chez  qui  ont 
évolué  des  troubles  hallucinatoires  très  nets.  Il  s’agit  donc  d’hallucinations  visuelles 
attribuables  à  des  lésions  du  globe  oculaire.  Ces  lésions,  agissant  sur  la  rétine  ou  le  nerf 
optique,  font  que  ceux-ci  transmettent  aux  centres  des  excitations  qui  ne  peuvent  don- 
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iit^r  naissance  qu’à  des  représentations  visuelles;  celles  qui  affaiblissent  la  perception 
arrivent  à  créer  des  visions  Jantastiques  des  plus  variables.  Ces  phénomènes  sont  du 
même  ordre  que  les  «  hallucinations  du  moignon  «  de  certains  amputés  ;  les  uns  comme 
les  autres  ne  font  l’objet  di’ume  conviction  tièlirante  que  dians.  la  mesure  où  les  facultés 
critiques  du  malade  se  trouvent  diminuées.  A  souligner  le  résultat  remarquable  de  l’in- 
te^^•entioIl  qui,  ebeH  un  des  malades,  a  amené  la  disparitiOB  diéflnitive  des  phénomènes 
hallueinatoires  apparus  à  la  suite  du  développement  d’une  cataracte,  et  qui  constitue 
la  preuve  quasi  expérimentale  de  la  relation  de  cause  à  effet,  ci-dessus  mentionnée. 
Bibliographie.  H.  Mi. 

DAHLMAN  (L.).  Psychose  puerpérale  à  évolution  démentielle  ;  guérison  brus¬ 
que  par  fièvre  spimtanëe.  Journal  belge  de  Xearo  ogie  ei  de  Psifthialrie,  n»  4,  avril 
1936,  p.  242-244. 

Dans  un  cas  de  psychose  puerpérale  ayant  évolué  pendant  deux,  ans  vers  un  syndrome 
de  démence  précoce,  et  chez  lequel  la  pyrétothérapie  par  abcès  de  fixation  et  paludisme 
était  demeurée  sans  action,  la  guérison  rapide  est  survenue  à  la  suite  de  quelques  pous¬ 
sées  brusques  de  température  provoquées  par  ime  affection  gynécologique.  Un  tel  fait 
est  à  rapprocher  des  guérisons  survenues  dans  certains  cas  de  démence  précoce.  L’au¬ 
teur  pose  la  question  de  l’action  du  choc  fébrile  ou  de  l’existeBce  d’une  réaction  spéci¬ 
fique  en  rapport  direct  avec  l’affection  causale.  .  H.  M. 


PSYCHOLOGIE 

GRECO  (Francesco  del).  Mentalité  et  psychopathie  (Mentalita  e  psicopatie) 
Annali  clelV  Ospedale  di  Perugia,  XXIX,  fasc.  1-2,  janvier-juin  1935,  p.  1-12. 

G.  a  repris  l’étude  de  certains  ouvrages  qui  passent  peur  lais.ser  transparaître  les 
états  psychopathologiques  de  leurs  auteurs.  Il  expose  les  méthodes  d’investigation 
nécessaires  pour  arriver  à  poser  un  diagnostic  possible,  leurs  nombreuses  difficultés  et 
la  médiocrité  habituelle  des  résultats.  H.  M. 

MIRA  (E.).  Psychologie  do  la  fonction  senso-perceptive  (Psicologia  de  la  funcion 
sensoperceptive).  Archivas  de  Neurobiologia,  1934,  XIV,  n”  5,  p.  803-819. 

Etude  des  troubles  quantitatifs  et  qualitatifs  de  la  senso-perception. 

Définition  et  description  des  divers  types  d’images  mentales,  normales  et  patlio- 
logiques.  Séméiologie  clinique  des  pseudo-perceptions.  Principales  théories  patliogéni- 
ques  des  pseudo-perceptions.  R.  Corni  . 

PAIS  BARRETO  (A.)  et  CAMPOS  (A.).  Révision  pernambucienne  de  l’âchellé 
Binet-Simon-Terman  (Revisôo  pernambucana  da  escala  Binet-Simon-Termanj. 
Arquivos  de  Assistencia  a  Psicopalos  de  Pernarnbuco,  1934,  n“  1,  p.  1-19. 

C’estune  sorte  d’adaplaüom,  à  l’mtelKgence et  à  la psyCholcgi*  des  enfants  btésiliena, 
de  l’échelle  de  Binet  et  Simon.  .R.  Cornu. 


Le  Génuil  :  J.  CAROUJAT. 
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ÉTUDES  ANATOMO-CLINIQUES  SUR  LA 
DÉGÉNÉRESCENCE  HÉPATOLENTICULAIRE 

FORME  PORTALE  DE  LA  MALADIE  DE  WILSON  • _ ^ 

FORME  FAMILIALE  DE  LA  PSEUDOSCLÉROSE  DE  WESTPHAL^^-^Î^ 
STRUMPELL  ^ 


LUDO  VAN  BOGAERT  et  Edouard  WILLOCX  r- ^  .  .. 

{Laboratoire  d' Anatomie  Pathologique  de  l’Institut  Bunge  [Anpers]).^ 


La  maladie  de  W^ilson  et  la  pseudosclérose  constituent  un  exemple 
remarquable  des  variétés  d’aspect  histopathologique  que  peuvent  revê¬ 
tir,  au  niveau  de  leurs  localisations  cérébrales,  les  déterminations  d’une 
perturbation  probablement  identique  du  métabolisme. 

Les  différences  que  peuvent  présenter  ces  aspects  cliniques  sont  au¬ 
jourd’hui  aussi  inexpliquées  que  l’essence  même  et  la  physiopathologie 
de  ces  affections,  mais,  du  moins,  savons-nous,  depuis  Spielmeyer  (1), 
que  les  deux  types  histopathologiques  ne  représentent  que  des  variétés 
d’un  même  processus  et  qu’on  est  donc  en  droit,  avec  Hall  (2),  de  les 
réunir  sous  le  nom  unique  de  dégénérescence  hépatolenticulaire. 

La  portée  théorique  des  faits,  qu’apportent  les  études  qu’on  ne  cesse 
de  consacrer  à  ces  affections,  est  telle  qu’il  convient  de  s’y  arrêter  un 
instant  pour  montrer  qu’ils  ont  une  importance  méthodologique  pour 
l’intelligence  d’autres  affections  neurologiques.  Cette  signification  géné¬ 
rale  du  problème  de  la  dégénérescence  hépatolenticulaire  avait  été  très 
clairement  vue  par  W.  Spielmeyer  quand  il  proclama,  en  1920,  l’unité 
histopathologique  du  groupe,  unité  sollicitée  de  toutes  parts  par  les 
faits  cliniques.  Une  partie  des  recherches  que  nous  apportons  aujourd’hui 
devait  être  complétée  par  l’un  de  nous  avec  le  regretté  W.  Spielmeyer. 
Sa  mort  inopinée  a  mis  un  terme  à  nos  projets  :  du  moins,  que  le  frag- 

REVUE  NEUROLOGIQUE,  T.  66,  N»  5,  NOVEMBRE  1936.  31 


LUDO  VAN  BOGAERT  ET  ÉDOUARD  WILLOCX 


ment  apporté  aujourd’hui  soit  un  hommage  à  sa  mémoire  et  un  reflet  de 
sa  pensée  dans  une  question  qui  lui  était  chère  I 

L’unité  nosologique  de  la  maladie  de  Wilson  et  de  la  pseudosclérose  de 
Westphal-Strumpell  qui  nous  paraît  aujourd’hui  si  évidente  a  été  admise 
tardivement,  et  cela  se  comprend.  La  maladie,  que  Wilson  eut  le  grand 
mérite  de  définir  si  magistralement  (3),  se  présentait  dans  des  conditions 
cliniques  dont  l’originalité  contrastait  avec  le  tableau  imprécis  des  aspects 
décrits  successivement  par  Westphal  (4)  et  Strumpell  (5).  Il  était  ainsi 
tout  à  fait  logique  de  les  séparer  ;  d’autant  plus  qu’au  type  caractéris¬ 
tique  de  la  maladie  de  Wilson  ne  répondaient,  dans  la  pseudosclérose, 
qu’une  série  d’images  morbides,  assez  floues,  ressemblant  à  s’y  méprendre 
à  d’autres  images  extrapyramidales,  que  l’anneau  cornéen  n’avait  de 
valeur  que  comme  symptôme  positif  et  à  condition  qu’il  soit  reconnu. 

L’évolution  vers  la  théorie  uniciste  est  due  aux  histopathologistes  : 
dès  1920,  les  types  intermédiaires  sont  reconnus  et  Spielmeyer  avec  ses 
élèves  montre  leur  valeur  doctrinale.  En  1921,  Hall,  groupant  les  diffé¬ 
rents  cas  connus  sous  le  nom  de  dégénérescence  hépatolenticulaire,  porte 
l’accent  sur  la  coexistence  de  lésions  lenticulaires  et  de  la  cirrhose  nodu¬ 
laire.  Cliniquement,  il  affirme  encore  certaines  différences  entre  les  deux 
formes.  Celles-ci  s’atténuent  de  plus  en  plus  dans  le  travail  d’ensemble 
de  Runge  (6)  et  s’évanouissent  dans  la  classification  proposée  par 
F.  Lüthy  O)  en  1931.  Pour  Lüthy,  les  formes  hépatiques,  lenticulohépa- 
tiques  et  la  pseudosclérose  constituent  trois  stades  d’une  même  évolution 
morbide,  différant  seulement  entre  eux  par  lafgravité  de  l’atteinte  hépa¬ 
tique  ;  son  caractère  progressif,  stationnaire  uu  fruste,  par  l’acuité  des 
destructions  hépatiques  et  cérébrales  et  peut-être  par  l’âge  du  début  de 
la  maladie.  Le  premier  stade  de  Lüthy  réunit  les  formes  abdominales,  le 
second  groupe  la  plupart  des  cas  typiques  et  vérifiés  avec  syndrome 
hypertonique,  dans  lesquels  les  symptômes  hépatiques  sont  souvent  à 
peine  décelables.  Le  troisième  stade  réunit  les  cas  de  pseudosclérose 
dans  lesquels  l’hypertonie  a  fait  place  au  tremblement,  ou  la  parole  est 
scandée  d’une  manière  typique  ou  l’évolution  se  prolonge  au  point  que 
l’auteur  les  caractérise  sous  le  nom  de  «  pseudosclérose  tardive  »  (spât- 
pseudosclerose).  Cette  classification  a  une  grande  valeur  clinique,  elle 
permet  de  grouper  la  plupart  des  cas  connus,  et  nous  verrons,  par  notre 
apport  personnel,  qu’elle  correspond  à  bien  des  réalités. 

Entre  temps,  dans  les  pays  anglo-saxons,  Greenfield,  Poynton  et 
Walshe  (8)  Stanley  Barnes  et  Weston  Hurst  (9),  etc...  s’étaient  ralliés, 
eux  aussi,  au  groupement  proposé  par  Hall  et  furent  bientôt  suivis  par 
les  autres  écoles  neurologiques. 

Dans  les  pays  latins,  la  dégénérescence  hépatolenticulaire  semble  fort 
rare.  Nous  ne  connaissons  en  fait  d’observations  françaises  vérifiées  que 
les  cas  de  Lhermitte  (10),  Raviart,  Vullien  et  Nayrac  (11),  Lhermitte  et 
Muncie  (12),  Souques,  Crouzon  et  Ivan  Bertrand  (13),  qui  se  présentent 
toutes,  sauf  l’observation  de  Lhermitte  et  Muncie,  sous  la  forme  wilso- 
nienne.  D'autres  cas  cliniques  ont  été  publiés  et,  en  particulier,  unepseu- 
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dosclérose  fort  belle  a  été  récemment  observée  par  Froment  et  ses  colla¬ 
borateurs  (14).  Nous  apportons  aujourd’hui  l’étude  complète  du  premier 
cas  de  maladie  de  Wilson  vériGé  en  Belgique  et  qui  fut  publié  succinc¬ 
tement  par  l’un  de  nous  (Ed.  Willocx)  (15)  en  1931  (cas  auquel  Laruelle 
(16)  avait  consacré  une  courte  notice  en  1929),  et  la  première  observation 
vériGée  dans  notre  pays  d’une  pseudosclérose  de  Westphal-Strumpell  fa¬ 
miliale,  dont  l’aspect  hypercinétique  très  particulier  fut  détaillé  dans  une 
courte  note  de  l’un  de  nous  (Ludo  van  Bogaert)  à  l’Académie  royale  de 
Médecine  (17). 

Un  autre  cas  de  maladie  de  Wilson  a  été  vériGé  par  Fanielle  et  Neu- 
jean  (18)  dans  le  service  du  P'' de  Béco,  à  Liège,  et  plusieurs  cas  cliniques 
ont  été  démontrés  à  la  Société  belge  de  Neurologie  par  Paul  van  Gehuch- 
ten  (19)  et  Jacques  Ley  (20). 

I.  —  La  forme  portale  de  la  maladie  de  Wilson. 

Nous  résumerons  brièvement  ci-dessous  l’observation  d’une  forme  por¬ 
tale  de  la  dégénérescence  liépatolenlicjulaire,  dont  l'étude  clinique  com¬ 
plète  a  déjà  paru  antérieurement  (15). 

Ch.  D.  B...,  17  ans,  écolier  lut  envoyé  par  le  D' Lecart  à  la  consultation  duservicedes 
voies  digestives  en  août  1928,  ii  cause  de  l’augmentation  du  volume  de  son  abdomen. 

Antécédents  héréditaires  :  Le  père  et  la  mère  étaient  cousins  germains,  par  leurs  mères. 
Le  père  a  toujours  été  bien  portant. 

Une  sœur  du  père  est  morte  vers  15  ans  d’une  affection  inconnue.  La  mère  bien  por¬ 
tante  présentait  depuis  toujours  un  teint  un  peu  jaunâtre.  La  mère  est  morte  à  30  ans, 
de  double  pneumonie,  trois  semaines  après  la  naissance  de  notre  maiade. 

Une  sœur  du  malade  est  morte  à  l’âge  de  3  mois  de  cause  inconnue. 

On  ne  signale  pas  de  tuberculose  dans  la  famille. 

Le  malade  est  né  en  1912.  Sa  mère  a  présenté  de  l’albuminurie  pendant  la  grossesse. 
Il  est  enfant  unique. 

Antécédents  personnels  :  En  dehors  de  certaines  maladies  banales  de  l’enfance,  bien 
que  n’ayant  jamais  joui  d’une  santé  florissante,  il  n’a  pas  tait  d’affection  caractérisée, 
notamment  pas  de  manifestations  grippales  accompagnées  d’hypersomnie  ou  de  diplo¬ 
pie.  Son  teint  a  toujours  été  assez  jaune.  Il  n’a  jamais  eu  d’ictère. 

Histoire  :  Son  affection  débuta  en  janvier  1928,  par  de  l'ascite  et  de  l’œdème  malléo¬ 
laire.  La  nuit,  il  grinçait  des  dents  et  il  lui  arrivait  d’avoir  des  crampes  dans  les  mollets 
qui  lui  arrachaient  des  cris.  Trois  mois  après  le  début  de  son  affection,  à  la  suite  de 
douleurs  dans  les  flancs  il  eut  de  la  dysurie  avec  présence  de  sang  dans  les  urines,  pen¬ 
dant  un  jour. 

Premier  examen  :  Le  malade  est  un  adolescent  de  taille  supérieure  à  la  moyenne.  Son 
teint  assez  pigmenté  a  toujours  été  tel. 

Son  faciès  est  spécial  :  la  mâchoire  intérieure,  peu  développée  en  hauteur,  lui  arrondit 
le  visage  qui  est  légèrement  bouffi  sans  présenter  de  véritable  œdème  des  paupières. 

L’aspect  est  peu  intelligent,  presque  mongoloïde. 

La  parole  est  lente,  un  peu  traînante,  mais  bien  articulée-,  il  a  toujours  parlé  ainsi. 

Très  émotif  et  impressionnable,  il  pleure  facilement  lorsqu’il  a  l’attention  attirée  sur 
son  état. 

L’abdomen  volumineux  présente  les  signes  classiques  d’une  ascite  abondante.  Il  n’y 
a  pas  de  circulation  collatérale  apparente. 
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Aucune  sensibilité  anormale,  la  tension  de  la  paroi  abdominale  ne  permet  pas  la  pal¬ 
pation  du  foie  ni  de  la  rate,  la  percussion  en  est  même  impossible. 

Les  membres  inférieurs  sont  infiltrés,  un  œdème  modéré  s’étend  jusqu’à  la  moitié 
de  la  jambe. 

Les  réflexes  rotuliens,  radiaux,  pupillaires  sont  normaux.  La  cornée  n’esl  pas  pigmen¬ 
tée  à  sa  périphérie. 

L’analyse  des  urines  ne  révèle  ni  sucre  ni  albumine. 

La  réaction  Wassermann  est  négative. 

La  courbe  de  température  s'étèue,  irrégulièrement  certains  jours,  au-dessusde  37“  jusqu'à 
37“  5. 

Un  diagnostic  est  porté  de  péritonite  tuberculeuse. 

Deuxième  examen  (mars  1929)  :  après  des  alternatives  d’améiioration  et  d’aggravation, 
son  état  s’est  plutôt  empiré. 

L’ascite  a  atteint  un  volume  considérable  et  l’œdème  des  membres  inférieurs  s’est 
étendu  davantage. 

Une  analyse  du  liquide  d’ascite  montre  une  réaction  de  Rivalta  négative,  une  lym¬ 
phocytose  modérée  et  une  absence  de  bacilles  de  Koch. 

Devant  l’échec  du  traitement  médical,  nous  pratiquons  sur  le  malade  le  20  mars  une 
intervention  chirurgicale  en  vue  d’une  simple  aération  péritonéale. 

Iniervenlion  ;  étant  donné  l’état  émotif  du  patient,  anesthésie  générale  au  chloro¬ 
forme.  11  s’écoule  environ  15  litres  de  liquide  citrin.  Le  péritoine  parait  absolument  lisse 
et  exempt  de  granulations.  Le  joie,  de  très  petit  volume  et  de  coloralion  rousse,  est  jerme, 
même  dur  ;  ses  surjaces  injérieure  et  supérieure  sont  complètement  jormées  de  nodosités 
(fig.  1)  variant  du  volume  d'un  pois  à  celui  d'une  noix.  Cette  forme  toute  particulière  de 
cirrhose  n’évoque  aucun  souvenir  connu  dans  notre  mémoire.  La  raie  est  légèrement  aug¬ 
mentée  de  volume  et  de  consistance  élastique.  Les  autres  organes  abdominaux  paraissent 
normaux. 

Evolution  postopératoire  :  Le  soir  du  jour  de  l’intervention,  notre  attention  fut  attirée 
par  un  symptôme  observé  déjà  quelquefois  auparavant  ;  en  prenant  le  pouls,  nous  cons¬ 
tatons  un  tremblement  de  l'avani-bras,  mais  plus  marqué  qu' antérieurement.  Ce  tremble¬ 
ment  observé  avant  l'opération,  jul  interprété  comme  étant  d'origine  émotive  :  uniquement 
localisé  à  Tavani-bras  et  jormé  de  mouvements  successijs  rythmiques  de  pronalion  et  de  su¬ 
pination,  il  était  inconstant,  inlermillenl  et  n'apparaissait  que  lorsque  le  malade  était  ému 
et  lorsqu'il  exécutait  un  mouvement  volontaire.  Les  doigts  n'y  participaient  pas. 

La  coexistence  du  tremblement  avec  une  cirrhose  hépatique  très  particulière,  nous 
fit  envisager,  pour  la  première  fois  à  ce  moment,  la  possibilité  d’un  syndrome  hépato- 
lenticulaire. 

Pendant  les  48  heures  qui  suivirent  l’intervention,  la  température  oscilla  entre  37“  et 
38“  et  le  pouls  entre  110  et  120  pulsations  à  la  minute.  La  conscience  était  parfaite. 

Le  troisième  jour  apparaît  un  semi-coma,  une  torpeur  très  profonde,  seules  des  excita¬ 
tions  algôsiques  vives  lui  arrachent  des  gémissements.  Pendant  la  nuit,  le  malade  pousse 
jtar  intervalles  des  cris  déchirants  ;  ces  cris  s'accompagnent  d'un  redressement  du  tronc 
et  de  la  tète  en  arrière  cl  de  contraction  de  la  jace  avec  ouverture  de  la  bouche. 

Troisième  examen  (D“  Minne)  :  Le  malade  est  dans  un  état  de  sommeil  profond.  Sa 
respiration  est  stertoreuse,  légèrement  accélérée. 

De  temps  en  temps,  il  sort  spontanément  de  cet  état,  sans  se  réveiller  complètement, 
geint,  pleure,  crie,  puis  se  rendort. 

Si  on  soumet  le  malade  a  une  excitation  e.xtérieure  telle  que  le  pincement  ou  la  piqûre, 
il  réagit  mais  sans  se  réveiller. 

Le  masque  facial  n’est  ni  grimaçant  ni  figé. 

11  existe  une  légère  rigidité  musculaire  sans  paralysie  au  niveau  du  tronc  et  des  quatre 
membres. 

Les  deux  membres  supérieurs,  surtout  le  droit,  présentent  un  phénomène  léger  de  roue 
dentée  et  sont  animés  d'un  Iremblemenl  lent,  à  petites  oscillations,  rappelant  le  tremble- 
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menl  parkinsonien.  Ce  Iremblemenl  d'abord  localisé  aux  deux  avanl-bras,  s'esl  étendu, 
après  l’intervention  chirurgicale,  aux  deux  bras. 

Les  réflexes  tendineux  sont  vifs,  sans  être  exagérés,  d’égale  intensité  à  gauche  et  à 
droite. 

Les  réflexes  cutanés  plantaires,  le  plus  souvent  nuis,  répondent  parfois  en  légère 
flexion. 

Le  signe  de  Babinski  et  ses  équivalents  ainsi  que  le  clonus  des  pieds  et  rotule  sont 
négatifs. 

Les  réflexes  crémastériens  et  les  cutanés  abdominaux  sont  normaux. 

Les  pupilles  égales,  régulières,  réagissent  normalement  à  la  lumière  et  à  l’accommoda¬ 
tion.  Les  sphincters  sont  intacts. 


Fig.  1.  —  Cirrhose  nodulaire  atrophique,  vésieule  biliaire  normale. 

Evolution  ultérieure  :  Les  troisième,  quatrième  eteinquième  joursaprèsl’intervention, 
le  teint  pigmenté  devient  de  plus  en  plus  jaune  pour  virer  à  la  teinte  de  l’ictère  franc. 

L’urine  ne  montre  ni  sucre  ni  acidose. 

Des  injections  de  sérum  glucosé  et  d’insuline  sont  sans  effet  sur  l’état  de  coma.  Il  y 
a  de  l’incontinence  d’urine  et  le  malade  meurt  le  cinquième  jour. 

Renseignements  complémentaires  :  Six  mois  après  le  début  des  phénomènes  abdomi¬ 
naux,  le  tremblement  léger  des  avant-bras  que  nous  avions  constaté  anrait  été  remarqué 
pour  la  première  fois. 

Peu  de  temps  avant  l’opération,  la  marche  aurait  été  troublée  mais  d’une  manière 
vague  et  peu  précise.  La  parole  n’a  été  difficile  qu’après  l’opération  ;  le  malede  avait,  de 
tout  temps,  présenté  un  degré  très  relatif  de  lenteur  de  la  parole,  des  mouvements  volon¬ 
taires  lents  sans  bradykinésie  nettement  caractérisée.  Cette  lenteur  ne  s’est  pas  modi¬ 
fiée  dans  le  cours  de  l’affection  abdominale.  La  dysphagie  n’a  jamais  existé,  mais  le 
malade  bavait  quand  il  pleurait. 

Au  point  de  vue  psychique,  l’intelligence  était  quelconque,  le  malade  avait  toujours 
été  très  pusillamine. 

Jamais  on  n’observait  chez  lui  de  mouvements  choréiformes  ou  athétosiques. 
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Examen  nécropsique  :  Une  autopsie  partielle  du  cerveau  et  du  foie  fut  permise.  Le 
foie,  de  très  petit  volume,  est  de  couleur  rousse,  la  forme  générale  en  est  conservée. 

La  totalité  de  la  surface  est  parsemée  de  nodules  d’un  volume  variant  de  celui  d’un 
pois  à  celui  d’une  noix  (lig.  l).La  consistance  est  très  ferme,  presque  ligneuse.  En  coupe 
il  est  dans  toute  son  épaisseur  constitué  de  nodules  semblables.  La  vésicule  biliaire 
est  normale. 

La  rate,  légèrement  augmentée  de  volume,  est  normale  au  point  de  vue  forme,  couleur, 
surface  ;  sa  consistance  est  élastique. 


Fl({.  2.  —  Lésions  nécrotiques  du  putarnen 


Un  examen  du  cerveau  fut  pratiqué  au  Centre  neurologique  de  Bruxelles  (D''  Laruellc) 
dont  voici  le  protocole. 

Les  granulations  de  Paccini  sont  très  développées.  Les  circonvolutions  sont  très  mar¬ 
quées,  d’aspect  scléreux,  surtout  les  frontales  et  pariétales  ascendantes  ;  les  sillons  sont 
(irofonds  et  renferment  un  liquide  gélatineux  légèrement  jaune  verdâtre,  teinte  que  pré¬ 
sente  tout  l’encéphale  et  qui  est  due  à  l’imprégnation  par  les  pigments  biliaires. 

Les  enveloppes  molles  sont  épaisses. 

La  pièce  est  débitée  de  haut  en  bas  en  coupes  horizontales.  Ces  coupes  ne  présentent 
rien  de  particulier  en  dehors  des  altérations  qui  affectent  les  noyaux  centraux. 

La  première  coupe  horizontale  passe  par  le  milieu  du  cori)s  calleux  et  correspond  à 
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peu  près  à  la  coupe  H.  45  de  Dejerine.  A  ce  niveau,  la  tête  du  noyau  caudé,  de  même 
que  la  partie  supérieure  du  thalamus  qui  affleure,  ont  un  aspect  tout  à  fait  normal. 

La  deuxième  coupe  correspond  à  la  coupe  H.  52  de  Dejerine  et  passe  par  le  genou  du 
corps  calleux  et  le  bourrelet  du  corps  calleux  (fig.  2). Les  premières  altérations  macrosco¬ 
piques  sont  visibles  dans  la  partie  moyenne  de  la  tête  des  noyaux  caudés  droit  et  gauche 
et  du  putamen  gauche  ;  à  ce  niveau,  il  existe  un  état  finement  lacunaiie  et  une  colora¬ 
tion  plus  brunâtre.  Le  putamen,  à  droite,  est  parfaitement  intact,  le  thalamus  a  son 
aspect  normal. 

La  troisième  coupe  horizontale,  faite  6  millimètres  plus  bas,  passe  pas  le  début  du  seg¬ 
ment  moyen  du  noyau  lenticulaire  et  correspond  à  la  coupe  H.  58  de  Dejerine.  A  ce  ni- 
•veau,  la  tête  du  noyau  caudé  est  intéressée  des  deux  côtés  symétriquement,surtout  dans 
sa  partie  moyenne.  Le  putamen  est  nettement  entrepris  dans  ses  deux  tiers  antérieurs  à 
droite.  11  est  presque  intact  à  gauche.  La  queue  du  noyau  caudé  paraît  normale.  La 
quatrième  coupe  correspond  à  la  coupe  H.  63  de  Dejerine  et  passe  par  la  commissure 
grise  interthalamique  ;  elle  montre  le  maximum  de  lésions.  Celles-ci  intéressent  toujours 
le  noyau  caudé  des  deux  côtés,  le  putamen  dans  ses  deux  tiers  antérieurs  des  deux  côtés 
et  le  segment  moyen  du  noyau  lenticulaire  dans.son  tiers  antérieur  à  droite.  Le  putamen 
a  un  aspect  chromé.  Les  lames  médullaires  internes  et  externes  ont  un  aspect  hyalin, 
surtout  à  la  partie  antérieure,  différent  de  l’aspect  blanc  nacré  normal.  L’avant-mur  et 
les  couches  optiques  paraissent  intacts  :  tout  au  plus  existe-t-il  un  aspect  pigmenté  des 
couches  optiques  et  du  segment  rétrolenticulaire  de  la  capsule  interme. 

La  cinquième  coupe  horizontale  passe  par  les  tubercules  quadrijumeaux  antérieurs 
et  le  pulvinar  ;  elle  correspond  à  peu  près  à  la  coupe  H.  68  de  Dejerine.  Les  lésions  in¬ 
téressant,  è  gauche,  le  noyau  caudé  et  les  trois  segments  du  noyau  lenticulaire. 

En  résumé,  un  jeune  homme  de  17  ans  présente  avec  un  syndrome 
abdominal  subaigu,  sans  autres  signes  hépatiques  que  l’ascite,  une  légère 
température.  Le  diagnostic  est  posé  de  péritonite  tuberculeuse.  Dans 
son  aspect,  rien  n’évoque  l’idée  d’une  maladie  de  Wilson.  En  y  regardant 
de  plus  près,  on  eût  pu  retenir  cependant  le  mélange  d’inertie  et  d'émo¬ 
tivité  psychique,  la  lenteur  de  la  parole  et  un  tremblement  menu  de 
l’avant-bras  survenant  au  cours  de  certains  actes  volontaires  et  à  l’occa¬ 
sion  d’une  émotion.  L’anesthésie  chloroformique  aggrave  brutalement  les 
symptômes  neurologiques  et  hépatiques.  Le  tremblement,  plus  net, 
apparaît  aux  deux  membres  supérieurs  avec  une  rigidité  extrapyrami¬ 
dale.  L’ictère  est  franc.  Sur  un  fond  semi-comateux  apparaissent  des  crises 
opistotoniques  avec  contracture  de  la  face,  ouverture  de  la  bouche  et  des 
cris  déchirants.  ' 

Le  syndrome  portai  est  représenté  par  l’ascite,  les  tendances  hémorrar 
giques  observées  antérieurement  à  la  période  où  nous  avons  vu  le  maladè 
et  la  splénomégalie.  C'est  lui  qui  conduit  à  l'intervention  chirurgicale, 
aussi  convient-il  de  décrire  un  tel  cas  sous  le  nom  de  forme  porlale  de  la 
dégénérescence  bépalolenliculaire.  A  l’intervention  succèdeun  état  d’intoxir 
cation  profonde  au  cours  duquel  se  révèlent  des  symptômes  extrapyra¬ 
midaux  èt  même  des  crises  opistotoniques  surlesquelles  nous  reviendrons 
plus  loin. 


C’est  à  F.  Kehrer  (21-22)  que  nous  devons  la  notion  du  Wilson  abdomi¬ 
nal.  Il  réunit  sous  ce  titre  les  observations  dont  la  sémiologie  est  stricte- 
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ment  hépatique,  où  la  mort  est  due  à  la  lésion  du  foie  et  où  les  symp¬ 
tômes  neurologiques  sont  toujours  tardifs  et  souvent  frustes. 

Dans  le  cas  de  Kehrer  on  avait  porté  également  le  diagnostic  de  péri¬ 
tonite  tuberculeuse.  Sa  malade  «  Erna  »  (  la  sœur  du  cas  Sterzl  (23) 
Kehrer-Rotter  (24)  ne  présentait  aucun  symptôme  neurologique.  Le  cas 
«  Erna  »  étudié  également  par  Weiss-Bettinger  (25)  constitue  le  cas  II  du 
mémoire  de  Botter. 

Cette  petite  fille  de  huit  ans  présentait  un  état  d’inappétence,  d’asthénie,  d’amaigris¬ 
sement  marqué.  Trois  semaines  avant  le  début  de  l’observation  on  remarquait  chez  elle 
un  gonflement  de  l’abdomen,  elle  présentait  un  anneau  de  Kayser-Fleiscber  typique, 
mais  l’examen  neurologique  fut  négatif. 

La  lajiarotomie  montra  une  cirrhose  à  gros  nodules. 


Une  observation  de  Bystedt  (26),  la  même  année,  se  rapproche  égale¬ 
ment  de  notre  observation,  mais  ici  une  évolution  plus  longue  permit  le 
développement  du  syndrome  neurologique. 

Le  début,  à  l’âge  de  12  ans,  fut  marqué  par  de  la  splénomégalie  avec  anémie  légère  et 
hématémèse.  Un  an  plus  tard,  on  observa  de  l’ascite,  qui  dura  six  mois.  A  l’ûge  de  15  ans, 
la  rate  est  plus  volumineuse  ;  il  y  a  de  la  circulation  thoracique  collatérale,  un  foie  pal- 
jiable,  mais  l’ascite  n’apparaît  plus.  A  ce  moment,  il  y  a  absence  totale  de  symptômes 

L’auteur  fit  à  cette  époque  le  diagnostic  de  maladie  de  Banti  ;  le  malade  subit  une 
splénectomie  ;  au  cours  de  la  laparotomie,  on  vit  que  «  le  foie  était  atteint  d’une  cirrhose 
à  petites  nodosités  ;  nulle  part  ne  se  trouvaient  des  rétractions  profondes  ».  L’état  géné¬ 
ral  s’améliora  considérablement  à  la  suite  de  l’intervention  et  Rystedt  rapporta  le  cas. 
A  l’âge  de  17  ans,  c’est-à-dire  cinq  ans  après  les  premiers  symptômes,  une  série  de  trou¬ 
bles  nerveux  se  développèrent  suivant  le  tableau  neurologique  habituel  de  la  maladie 
de  Wilson,  à  l’exception  cependant  de  tout  tremblement.  Il  y  eut  une  autopsie  du  sys¬ 
tème  nerveu.x,  mais  trop  tardive  pour  être  utile;  le  foie,  petit,  présentait  une  cirrhose  du 
type  Laënnec,  contrairement  à  la  cirrhose  habituelle  à  grosses  nodosités. 

A  la  même  série,  appartiennent  les  observations  Dziembowski  III  (27), 
Schemmel  et  Schittenhelm  (28),  Barnes  et  Hurst  111(29)  et  IV  (30),  Lher- 
mitte  et  Muncie  II  et  III  (12)  et  Lionello  de  Lisi  III  (29).  Dans  les  cas  de 
Barnes  et  Hurst,  Lhermitte  et  Muncie,  les  malades  meurent  dans  la  phase 
hépatique  de  l’alfection  et,  sauf  certains  symptômes  terminaux  du  type 
tétanique  ou  convulsif,  rien  n’attire  les  attentions  sur  la  participation  du 
système  nerveux  central. 

Le  syndrome  portai  peut  se  manifester  encore  par  une  splénomégalie 
importante  qui  attire  à  elle  seule  l’attention.  Il  en  est  ainsi  dans  le  cas  de 
Brückner  (31)  qui  fut  opéré  sur  le  diagnostic  de  maladie  de  Banti. 

Un  garçon  de  9  ans  est  pâle,  il  maigrit,  se  fatigue  rapidement,  il  présente  une  poussée 
ganglionnaire.  A  l’examen  :  grosse  rate,  leucopénie,  hypohémoglobinémie. 

Diagnostic  :  maladie  de  Banti,  splénectomie.  Quatre  ans  et  demi  après  le  début  : 
cirrhose  sans  ascite. 

Etat  général  amélioré  mais  perte  des  mouvements  spontanés.  11  meurt  sept  ans  après 
le  début. 
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Le  même  diagnostic  avait  été  envisagé  dans  l’observation  de  Rystedt, 
et  le  sera  encore  dans  celles  de  Weger-Natanson  (31)  et  Ibrahim  (33)  ; 
Dans  la  forme  abdominale  de  la  dégénérescence  hépatolenticulaire,  les  sgm- 
iômes  d'avant-plan  sont  donc  tantôt  l’ascite,  tantôt  la  splénomégalie,  ou  la 
cirrhose  :  suivant  les  cas,  on  intervient  pour  une  péritonite  tuberculeuse  ou 
une  maladie  deBanti.  Dans  plusieurs  cas,  la  sémiologie  neurologique  est 
absolument  nulle,  dans  le  nôtre  elle  est  tellement  minime  qu'on  ne  reconnaît 
sa  signification  qu  après  coup .  Dans  la  phase  toxique  terminale,  surgissent 
cependant,  au  sein  du  demi-coma  qui  annonce  l’évolution  fatale,  des 
symptômes  paroxystiques  (crises  opistotoniques)  sur  lesquelles  nous  re¬ 
viendrons  plus  loin. 

Soulignons  ici  seulement  l’ordre  dans  lequel  se  succèdent  les  phé¬ 
nomènes  cliniques  :  syndromes  hépatopéritonéal  subaigu,  atteinte  neu¬ 
rologique  infraclinique,  poussée  évolutive  hépatique,  ictère  franc, 
les  signes  neurologiques  s’esquissent  sur  le  fond  d’un  demi-coma,  quel¬ 
ques  paroxysmes  sûrement  extrapyramidaux,  mort. 


II.  —  La  forme  familiale  de  la  pseudosclérose  de 
Westphal-Strumpell. 

Les  observations  anatomo-cliniques  de  pseudosclérose  de  Westpbal- 
Strumpell  sont  très  rares  dans  la  littérature  d’expression  française.  Les 
travaux  de  Wimmer  sont  les  seuls  qui,  à  ce  point  de  vue,  doivent  être  re¬ 
tenus.  Dès  1921,  A.  Wimmer  a  attiré  l’attention  sur  un  spasme  de  torsion 
d’origine  striée  avec  cirrhose  et  indiquait  conformément  à  la  doctrine  de 
Spielmeyer  «  que  la  pseudosclérose  et  le  spasme  de  torsion  constituaient 
des  variations  de  l’expression  clinique  d’un  processus  pathologique  qui 
est  éventuellement  le  même  ».  La  même  année,  il  publie  une  pseudo¬ 
sclérose  sans  lésions  hépatiques,  tout  en  réservant  la  place  nosologique 
de  ce  dernier  cas  qui  se  rapproche  singulièrement  des  observations  de 
Spielmeyer-Stertz.  Ces  deux  travaux  ont  contribué  beaucoup  à  faire  con¬ 
naître  aux  neurologistes  d’expression  française,  le  groupe  de  la  dégéné¬ 
rescence  hépatolenticulaire  en  dehors  de  la  maladie  de  Wilson. 

L’observation  que  nous  apportons  aujourd’hui  est  familiale  et  présente 
un  intérêt  particulier,  au  poiut  de  vue  clinique,  parce  que  les  poussées 
évolutives  ou  terminales  rappellent  étroitement  celles  des  formes  wilso- 
niennes.  Nous  donnerons  successivement  l’histoire  de  la  famille  P.  V.  L. 
et  nos  deux  observations  dont  l’une  vérifiée. 

Famille  P.  van  L . 

Le  malade  qui  fait  l’objet  de  nos  recherches  est  le  quatrième  d’une  famille  noble,  chré¬ 
tienne,  de  souche  flamande  qui  compte  neuf  entants  (fig.  3).  Pas  de  consanguinité  des¬ 
parents.  Sur  les  huit  enfants,  quatre  sont  encore  en  vie. 

Louis  P...  est  mort  ù  29  ans  d’une  affection  nerveuse,  comportant  d’abord  des  crises 
d’épilepsie,  puis  du  tremblement,  enfin  de  la  rigidité  avec  des  troubles  du  caractère. 
Il  fut  atteint  de  cette  maladie  ii  l’âge  de  16  ans  (II-l). 

Hélène  ;  32  ans,  mariée,  deux  enfants  bien  portants  (II-2). 
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Anne  :  30  ans,  mariée,  sept  enfants  bien  portants  (II-3). 

Henri  :  fait  l’objet  de  notre  observation  I  (II-4). 

Jean  est  mort  à  26  ans,  d’affection  abdominale  avec  ascite  (II-5).  Cette  affection  fut 
d’abord  considérée  comme  une  tuberculose  péritonéale.  A  l’ûge  de  17  ans  il  fit  plusieurs 
cures  en  Suisse  sans  résultat.  Le  diagnostic  de  T.  péritonéale  fut  d’ailleurs  écarté  par 
les  spécialistes  suisses.  Il  se  maria  à  l’âge  de  23  ans,  mais  il  dut  divorcer  très  tôt  à 
cause  de  son  irritabilité  et  de  ses  maussaderies.  11  présenta  la  dernière  année  de  sa  vie 
des  crises,  ayant  les  apparences  d’ictus,  avec  dans  l’intervalle  des  mouvements  anor¬ 
maux  au  niveau  des  membres  supérieurs.  Il  est  mort  en  état  de  mal  épileptique  «  très 
spécial  »,  que  le  médecin  considérait  comme  une  sorte  de  «  tétanos  ». 

Henriette  :  26  ans,  bien  portante,  célibataire  (II-6). 

Marie  :  24  ans,  bien  portante,  célibataire  (11-7). 

André  fait  l’objet  de  notre  observation  II  (II-8). 


Dans  la  famille  P.  V.  L.,  sur  huit  enfants,  quatre  sont  atteints  de  pseu¬ 
dosclérose,  deux  avec  certitude,  l’un  vérifié,  l’autre  a  été  examiné  et  pré¬ 
sente  un  tableau  clinique  aussi  typique  que  son  frère.  Chez  les  deux 
autres,  morts,  sans  que  nous  les  ayons  vus,  l’histoire  est  si  caractéristique 
que  le  doute  n’est  pas  possible.  La  maladie  ne  touche  que  les  Individus 
du  sexe  masculin.  L’enquête  sur  les  branches  collatérales  dans  les  souches 
paternelle  et  maternelle  est  demeurée  négative  :  le  caractère  héréditaire 
de  l’affection  ne  peut  être  mis  en  évidence. 

Observalion  I.  — ■  Henri,  33  ans,  rien  de  particulier,  comme  antécédents  personnels. 

Histoire  de  Vaffeelion  :  le  début  de  l’affection  remonte  â  l’âge  de  10  ans  1/2.  A  cette 
époque,  il  commença  à  se  plaindre  de  douleurs  dans  les  deux  avant-bras,  avec  de  temps  à 
autre  une  crise  de  raideur  et  de  léger  tremblement.  A  13  ans,  ce  tremblement  devient  ma¬ 
nifeste  au  point  qu’il  renverse  les  objets  à  table,  que  son  écriture  devient  illisible. 
Ce  tremblement  n’existe  pas  au  repos  et  se  renforce  particulièrement  certains  jours 
quand  il  a  très  mal.  Il  est  difficile  de  savoir  si  la  raideur  était  permanente  ou  paroxys¬ 
tique.  La  main  droite  était  particulièrement  malhabile. 
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Certains  jours  le  tremblement  des  membres  inferieurs  était  tel  que  la  marche  en  était 
■difficile. 

Le  diagnostic  posé  à  cette  époque  fut  alors  de  sclérose  en  plaques. 

Ces  crises  de  Iremblemenl  s’accompagnaient  d’oppression  avec  contraction  du  pha¬ 
rynx,  comme  s’il  allait  étouffer.  A  deux  reprises,  d’après  les  dires  de  la  mère,  il  aurait 
même  présenté  un  accès  de  tremblement  généralisé  particulièrement  fort  avec  perte  de 
-connaissance.  Il  a  eu  un  grand  chagrin  à  la  mort  de  son  frère  Jean,  et  il  a  prétendu, 
depuis  cette  époque,  que  lui  aussi  allait  mourir  car  il  disait  qu’il  présentait  les  mêmes 
accès  d’irritabilité  et  le  même  tremblement  que  Jean. 

Premier  examen,  janvier  1927.  —  Bon  état  général,  joie  légèrement  augmenté  de  volume 
et  sensible. 

Pas  d’ictère. 

Couché  et  au  repos,  pas  d’hypertonie.  Les  mouvements  mêmes  des  extrémités  supé¬ 


rieures  et  de  la  langue  rappellent  les  petits  mouvements  reptatoires  de  la  chorée  (fig.  4). 

Parole  légèrement  scandée. 

Le  tremblement  intentionnel  n’apparaît  que  par  intervalles  et  à  la  fatigue.  11  est 
cependant  anormalement  ample  et  n’a  pas  l’apparence  basedowienne  que  lui-même 
nous  avait  signalée.  C’est  un  tremblement  à  grosses  oscillations. 

Deuxième  examen,  mai  1 928.  —  Les  mouvements  involontaires  des  extrémités  supérieures 
sont  encore  plus  nets.  L’état  général  est  cependant  meilleur.  Le  foie  est  franchement 
augmenté  de  volume.  La  parole  est  lente  et  scandée.  Pas  de  nystagmus,  pas  de  trou¬ 
bles  cérébelleux  vrais.  Le  tremblement  a  quasi  disparu,  il  reparaît  parfois  quand  on 
demande  d’exécuter  de  fins  mouvements  de  précision. 

Il  se  plaint  assez  souvent  de  crampes  dans  les  mains  et  les  bras  comme  au  début  de  sa 
maladie.  Los  mouvements  involontaires  d’abduction  des  doigts  sont  un  peu  plus  nets 
quand  on  place  la  main  dans  une  position  non  soutenue. 

A  ce  moment,  sauf  le  foie  et  un  anneau  vert-brun  cornéen  ébauché,  rien  ne  le  distingue 
d’une  chorée  banale,  si  ce  n’est  le  renforcement  très  minime  des  mouvements  involon¬ 
taires  dans  la  position  non  soutenue  des  membres  et  le  tremblement  intentionnel,  peu 
ample  et  apparaissant  par  intervalles.  Les  troubles  de  la  mémoire  et  les  explosions  de 
colère  retiennent  encore  l’attention. 

Evolution  de  1928  à  19.32.  —  .Son  état  neurologique  s’aggrave  lentement  en  même 
temps  que,  pendant  les  deux  dernières  années,  l’état  général  périclite. 

■  Troisième  examen,  mars  1933. —  La  station  debout  est  impossible,  amaigrissement. 
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Subictère,  parole  très  gênée.  Cercle  vert  très  net.  Etat  mental  ;  puérililé,  avec  gro.s 
troubles  de  la  mémoire.  Au  repos  et  couché,  les  mouvements  involontaires  se  réduisent  à 
un  minimum  :  ils  se  localisent  aussi  aux  extrémités,  mais  ils  sont  beaucoup  plus  brusques, 
les  gestes  intentionnels  les  amplifient  considérablement. 

La  station  assise  renforce  Vhgperlonie  et  les  mouvements  involontaires.  Les  gestes 
intentionnels  renforcent  les  deux,  on  ne  peut  plus  parler  ici  d’un  tremblement  oscilla¬ 
toire  ample.  Les  hypercinésies  rappellent  l’athétose  double. 

Le  renforcement  de  l’hypertonie  et  la  brusquerie  des  décharges  involontaires  appa¬ 
raissent  très  distinctement,  à  l’occasion  de  n’importe  quelle  forme  de  mouvement.  Par¬ 
ticipation  de  la  musculature  péribuccale.  La  confusion  avec  une  sclérose  en  plaques  n’est 
plus  possible,  l’hypertonie  est  très  différente  de  celle  des  Wilsoniens  (fig.  6  à  9). 

Le  film  recueilli  pendant  son  séjour  à  l’hôpital  de  Stuyvenbergh  fixe  bien  ces  diverses 
attitudes.  Le  patient  nous  quitte  au  bout  d’une  dizaine  de  jours. 

Phase  terminale  :  le  29  septembre  1933  nous  sommesappelésauprèsdo  lui.  Il  se  plaint 


de  violentes  douleurs  abdominales  et  de  diarrhée.  Le  ventre  .est  balonné,'  sensible  et  il  y  a 
de  l'a.scite  en  quantité  modérée.  Le  malade  est  pôle,  le  pouls  petit,  il  vomit.  Les'mou- 
vements  choréo-athétosiques  sont  diminués. 

Paracentèse  :  400  cc.  suivie  pendant  la  nuit  d’une  crise  douloureuse  abdominale  très 
violente  et  d’un  étal  de  subcoma. 

Le  30  septembre  :  examen  du  sang  G.  R.  2.800.000;  G.  B.  5.700.  Formule  :  lympho¬ 
cytes  51  %  ;  polyneutrophiles,  48,5  %  ;  éosinophiles,  1/2  %  ;  basophiles — ;  grands 
mononucléaires,  3  %  ;  moyens  mononucléaires,  7  %  ;  plaquettes,  UiC.OOO. 

Test  d’Hymans  van  den  Bergh  direct  :  négatif  ;  indirect  :  positif. 

Urine  foncée  rare,  urobiline  4-  -f. 

Examen  microscopique  normal. 

Résistance  globulaire  normale. 

Urée,  sang,  0,.38  %. 

.Sédimentation  14  mm. 

Le  U''  octobre  :  subiclére,  selles  noires  hémorragiques.  Sort  du  coma. 

Réapparition  des  mouvements  choréathétosiques.  Il  semble  fortement  intoxiqué  et 
vomit. 

Légère  amélioration  les  5-G  octobre. 

Nous  sommes  rappelés  le  lOoctobre,  lopatientprésentaitdepuis  deux  joursde  violentes 
crises  tétaniques.  En  effet,  il  sort  de  temps  à  autre  de  sa  torpeur  :  fait  une  série  de 
sauts  de  carpe  ou  de  mouvements  d’enroulement  dans  son  lit.  Ces  mouvements  indi- 


DÉ  GÉNÉRÉS  a  EN  CE  HÉPA  TOLENT ICU  LAIRE 


473 


quent  une  reprise  de  l’agitation  motrice.  Celle-ci  consistait  en  accès  de  con/raciureopisio- 
lonique  avec  pronation  excessive  des  membres  supérieurs,  les  doigts  étant  repliés  dans  la 
paume,  le  pouce  écarté.  Trismus  de  la  mâchoire,  révulsion  des  globes  oculaires,  parfois  avec 
rire  sardonique  tout  ci  fait  caractéristique. 

Lajparole^est  inintelligible. 

Perte  d’urines  et  de  matières  fécales  pendant  les  accès. 


Ces  accès  se  répètent  à  raison  do  3  à  4  crises  par  jour  d’une  durée  de  10-15  minutes, 
laissant  le  malade  profondément  épuisé.  Depuis  le  4  octobre,  il  présente  de  la  température. 
Il  s’affaiblit  rapidement.  Il  présente  des  troubles  de  la  déglutition,  depuis  le  12  octobre. 

Le  19  octobre  1933,  le  patient  fait  une  bronchopneumonie  de  déglutition  et  il  meurt 
le  21  octobre. 

L  affection  débute  donc,  vers  l’âge  de  10  ans,  par  des  douleurs  dans 
les  membres  supérieurs  avec  des  crises  de  raideur  et  de  tremblement.  La 
marche  est  gênée  bientôt.  Le  tremblement  est  plus  intense  et  survient 
par  crises,  en  meme  temps  que  l’élat  psychique  se  modifie  :  il  devient 
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anxieux  et  difficile.  La  parole  est  bientôt  scandée.  L’évolution  de  cette- 
première  période  est  particulièrement  lente,  les  premiers  troubles  hépa¬ 
tiques  et  l’anneau  cornéen  apparaissent  dix-sept  années  après  le  début, 
mais,  à  partir  de  cette  époque,  les  troubles  se  précipitent.  Il  maigrit. 
L’intelligence  périclite,  il  a  des  colères  puériles.  Au  tremblement  se  subs¬ 
tituent  des  mouvements  involontaires  amples,  brusques,  du  type  athéto- 
sique,  en  même  temps  que  la  musculature  bucco-faciale  participe  à  ces 
désordres.  En  cinq  années,  la  maladie  fait  des  progrès  rapides.  En  dépit 
de  l’existence  de  l’anneau  cornéen  de  Kayser-Fleischer,  de  troubles  hépa¬ 
tiques,  nous  n’avions  pas  posé  le  diagnostic  de  pseudosclérose  à  cause 
des  troubles  athétosiques. 


Fig.  8.  -  Kpl-euvo  du  doigt 


En  quelques  jours,  apparaît  un  syndrome  abdominal  avec  ascite,  diar¬ 
rhée,  un  état  d’intoxication  profonde  et  mélæna.  Au  bout  de  trois  jours, 
il  sort  du  coma,  jouit  de  quelques  jours  de  calme  puis  entre  dans  une 
phase  d’état  de  mal  tétanique,  qui  sera  fatale  a  brève  échéance. 

Observalion  II.  —  André  P...,  22  ans. 

Histoire  de  Valjeclion.  Le  début  remonte  à  l’ilfi-e  de  1.3  ans.  A  oette  époque  le  patient 
présente  plusieurs  crises  épileptiques  a\  cc  des  symptômes  assez  particuliers  en  même 
temps  que  les  parents  remarquent  chez  lui  des  secousses  mqocloniques  des  membres  supé- 

Peu  à  peu,  les  membres  inférieurs  présentent  des  mouvements  involontaires  sous 
forme  de  secousses,  de  tics,  parfois  de  mouvements  plus  lents.  Deux  de  ces  crises  auraient 
été  accompagnées  d'hémiparésie  transitoire  à  droite,  en  même  temps  que  l’on  remar¬ 
quait  chez  lui  une  modi/ication  du  caractère. 

11  fit  à  cette  époque  un  séjour  à  l’étranger  où  l’on  considéra  les  troubles  des  membres 
intérieurs  comme  des  tics  chez  un  névropathe. 

Vers  la  vingtième  année,  la  parole  est  devenue  plus  monotone  et  plus  explosive.  Après 
une  consultation  on  conclut  à  des  accès  pithiatiques.  Vers  l’êge  de  22  ans  apparut  de 
temps  à  autre  une  crise  de  tremblement  des  membres  supérieurs  droits. 

Premier  examen,  mai  1929.  —  Anémie  légère  ;  de  temps  à  autre,  un  rire  un  peu  fiqé» 
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Emotivité  très  grande  avec  attitudes  maniérées  comme  un  névropathe.  Il  aime  à  se 
rendre  intéressant,  à  ce  qu’on  s’occupe  de  lui.  Il  ment.  Dijsmélrie  et  tremblement  dans 
l’épreuve  du  doigt  sur  le  nez.  Quand  la  main  est  reposée  sur  le  lit,  il  arrive  assez  souvent 
que  les  mouvements  involontaires  rythmiques  continuent  encore  pendant  quelques  se¬ 
condes,  pour  s’éteindre  ensuite  par  le  repos.  Ces  oscillations  ont  le  même  rythme  que 
les  oscillations  intentionnelles. 

Réflexes  tendineux  normaux. 

Réfle.xes  cutanés  plantaires  en  flexion  des  deux  côtés. 

Pas  de  nystagmus. 


nation-hypeiHexion  des  doigts 


Pas  de  modification  des  réflexes  pupillaires  fi  la  lumière  et  à  l’accommodation,  ylnneau 
verl-brun  absolument  identique  à  cetui  du  frère. 

Foie,  rate,  non  palpables. 

Pas  de  troubles  digestifs. 

Sang.  G.  R.  4.200.000  ;  G.  B.  9.000. 

Formule  :  polynucléaires  70  %  ;  éosinophiles  1/2  %  ;  basophiles  1  %  ;  lymphocytes 
22  %  ;  monocytes  4  %  ;  grands  monocytes  21  %. 

Test  d’Hymans  v.  d.  Bergh  négatif  par  la  méthode  directe  et  indirecte. 

Résistance  globulaire  normale. 

Wassermann  négatif. 

Besredka  négatif. 

Urines  normales. 

Deuxième  examen,  février  1932. —  Les  attaques  épileptiques  se  sont  espacées  progres¬ 
sivement  et  ont  disparu.  Le  tremblement  intentionnel  est  renforcé  dans  les  différentes 
épreuves. 
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La  mimique  est  encore  plus  figée. 

Les  mouvements  de  la  langue  et  des  lèvres  sont  plus  lents. 

Pas  de  troubles  pyramidaux. 

Troisième  examen,  janvier  1936.  —  Etat  général  meilleur. 

Les  troubles  du  geste  intentionnel  et  de  la  mimique  sont  demeurés  inchangés.  Les 
troubles  psychiques  (dépression  anxieuse,  perte  de  la  mémoire,  irritabilité  avec  vio¬ 
lences)  sont  plus  nets. 

Le  foie  et  la  rate  conservent  leur  volume  normal. 

Chez  le  dernier  fils,  l’affection  débute  à  13  ans  par  des  crises  dites  épi¬ 
leptiques,  des  secousses  tnyocloniques  des  membres  supérieurs  et  des 
tics  des  jambes.  Le  caractère  se  modifie.  Il  est  considéré  comme  un  pi¬ 
thiatique  et  comme  un  névropathe.  Cependant,  dès  le  premier  examen, 
on  observe  chez  lui  un  complexe  de  troubles  striés.  Le  rire  figé  s’accom¬ 
pagne  d’une  dysmétrie  avec  tremblement  très  gros  des  membres  supé¬ 
rieurs  et  un  an  après  on  trouve  une  ébauche  de  l’anneau  cornéen,  mais 
sans  aucun  trouWe  hépatique.  L’état  général  est  aujourd’hui  meilleur, 
mais  les  troubles  psychiques  sont  plus  nets. 


Nous  n’avions  pas  posé  du  vivant  de  notre  premier  malade  (II)  le  dia¬ 
gnostic  clinique  de  pseudosclérose  de  Westphal-Strumpell,  malgré  la 
présence  de  l’anneau  cornéen  de  Fleischer,  du  subictère  et  le  caractère 
familial  de  l'affection  à  cause  de  l'aspect  atypique  du  tableau  clinique  aussi 
bien  au  début  que  dans  la  période  terminale  de  l'affection. 

C’est  que  l’image  clinique  de  la  pseudosclérose  est  relativement  difficile 
à  caractériser,  si  on  la  compare  à  l’aspect  si  spécial  de  la  maladie  de  Wil¬ 
son,  et  que  le  tableau  d’une  athétose  double  progressive  n’est  pas  dans  la 
règle  de  cette  très  curieuse  maladie. 

Le  tremblement  intentionnel,  la  parole  scandée,  les  troubles  mentaux, 
la  lenteur  de  l’évolution,  l’apparence  «  névropathique  »  de  ces  malades 
avaient  été  soulignés  par  Westphal  (4),  les  parésies  transitoires,  parfois 
apoplectiformes,  les  contractions  musculaires  faciales,  le  rictus  tonique, 
la  rigidité  du  masque  par  Strumpell  (5),  mais  tous  ces  signes  ne  prennent 
de  valeur  qu’à  la  lumière  de  la  synthèse  de  Hall. 

Le  syndrome  clinique  de  la  pseudosclérose  reposerait,  ainsi  que  le  rap¬ 
pelait  après  lui,  dans  un  excellent  travail,  Haagen  Jessen  (40),  sur  l’associa¬ 
tion  d'un  tremblement  spécial  à  la  pauvreté  de  l’initiative  motrice  au  repos, 
à  des  spasmes  des  antayonistes,  à  des  contractures  et  à  des  crises  convulsives. 

Ces  divers  symptômes  méritent  encore,  même  aujourd’hui,  d’être  précisés.  Le  trem¬ 
blement  est  dit  «  intentionnel,  rythmique,  prononcé,  souvent  fort  et  extraordinaire¬ 
ment  gros  »,  tellement  gros  qu’il  semble  que  le  malade  ne  puisse  vraiment  pas  le  dominer. 
Il  est  renforcé  par  tout  mouvement,  par  toute  mise  en  train  psychique,  si  minime  soit- 
elle,  disparaîtrait  au  repos  complet  et  au  cours  des  actes  automatiques.  Ce  tremblement 
ainsi  défini  a  été  réétudié  par  Froment  (14)  et  ses  élèves,  avec  une  grande  sflreté  sémio¬ 
logique.  Ils  font  remarquer  très  judicieusement  que  «  le  déplacement  du  bras  de  la 
pseudosclérose  fait  beaucoup  plus  figure  d’instabilité  et  de  mouvements  que  de  trem- 
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blement  »,  que  dans  l’épreuve  intentionnelle  «  la  main  est  non  seulement  gênée  dans 
l’exécution  de  l’acte  qu’elle  se  propose  de  mener  à  bien  par  les  oscillations  qui  la  dépor¬ 
tent  de  part  et  d’autre  de  la  bonne  direction,  • —  ainsi  que  dans  le  tremblement  du  type 
cérébelleux,  mais  qu’elle  se  montre  rétive  ».  Elle  résiste  à  l’appel  du  mouvement  volon¬ 
taire.  Elle  se  cabre  en  quelque  sorte.  C’est  «  cette  allure  oppositionnelle  »  qui  évoque  le 
diagnostic  de  syndrome  strié  et  —  conséquence  —  le  tremblement  de  la  pseudosclérose 
n’est  en  rien  amélioré,  tout  au  contraire,  «  par  le  geste  accompagné  »  (fig.  G).  La  pauvreté 
des  mouvements,  connue  déjà  de  Strumpell,  ne  dépend  pas  de  la  rigidité  :  elle  serait  soi¬ 
gneusement  organisée  par  le  patient  et  cette  remarque  de  Jes.sen  nous  semble  particu¬ 
lièrement  exacte.  Le  spasme  des  «  antagonistes  »  se  traduirait  ici  comme  dans  le  parkin¬ 
sonisme  par  l’exaltation  des  réflexes  de  posture.  Chez  notre  malade  toutefois  le  phéno¬ 
mène  n’était  pas  net  du  tout.  Quant  aux  contractions  permanentes,  d’ap|)arence  active 
(comme  si  elles  étaient  entretenues  par  le  psychisme  (Vôlsch)  ou  rappelant,  pour  d’au¬ 
tres,  les  troubles  d’ordres  réflexes  (Jessen)  ;  elles  n’existaient  pas  dans  nos  observations. 
Les  crises  convulsives  n’ont  rien  de  particulier,  qu’elles  prennent  l’aspect  de  crampes, 
de  manifestations  apoplectiformes  (Hall)  ou  de  crises  d’aspect  épileptiques  avec  perte 
de  connais.sance. 

Ce  mélange  de  crises,  de  contractures  transitoires  ou  permanentes,  avec  ce  tremble¬ 
ment  très  grossier  devait  faire  confondre  assez  souvent  les  pseudoscléroses  avec  des 
manifestations  hystériques.  Il  en  fut  ainsi  dans  notre  observation  II  et  on  trouve  de 
nombreux  cas  dans  la  littérature  où  le  diagnostic  d’hystérie  fut  longuement  discuté  :  il 
l’est  aujourd’hui  de  moins  en  moins. 

Aucune  de  nos  observations  ne  rentre  d’emblée  dans  ce  cadre  classique. 
Sans  l’anneau  cornéen,  le  subictère,  les  mouvements  involontaires  sur 
lesquels  nous  allons  revenir  maintenant,  le  diagnostic  nous  semblerait, 
même  aujourd'hui,  difficile  à  affirmer  avec  certitude. 

Le  tremblement  de  la  pseudo-clérose,  moins  immédiatement  lié  au  mou¬ 
vement  que  celui  de  la  sclérose  en  plaques  (Oppenheim),  se  retrouve 
d’ailleurs  dans  l’autre  type  de  la  dégénérescence  hépatolenticulaire 
(R.  Hunt),  mais  il  finit  le  plus  souvent  par  y  être  camouflé  par  l’hyperto- 
nie  :  ainsi  s’explique  l’absence  d’autres  signes  cérébelleux  dans  une  affec¬ 
tion  à  tremblement  aussi  intentionnel,  (.’ar,  même  tout  au  début,  dans  la 
pseudosclérose,  il  n’y  a  pas  d’adiadococinésie. 

Nous  avons  pu  vérifier  nettement  ce  détail  dans  notre  observation  IL  Dès  que  l’hy- 
pertonie  intentionnelle  apparaît,  la  diadococinésie  n’est  plus  possible,  non  pas  par 
suite  d’une  perturbation  dans  la  régulation  des  mouvements  successifs,  mais  par  le 
blocage  de  chacun  de  ceux-ci,  au  départ.  C’est  un  point  très  important  sur  lequel  Fro¬ 
ment  et  ses  élèv'es  les  premiers  ont  insisté  (14). 

Nous  avons  vu  ensuite  le  tremblement  céder  progressivement  le  pas 
aux  mouvements  involontaires,  les  clonismes  faciaux  disparaître  sous  une 
mimique  lente,  tonique  et  grotesque.  Et  cependant  l’évolution  ne  s’est  pas 
faite  dans  le  sens  de  la  maladie  de  Wilson  I 

La  «  rébellion  musculaire  »  (Froment)  est  ici  extraordinairement  am¬ 
plifiée  et  ainsi  se  réalise  cet  aspect  si  particulier  d’athétose  double  qui 
nous  avait  fait  réserver  le  diagnostic  pendant  la  vie.  D’ailleurs,  cet  aspect 
clinique  même  n’aurait  pas  dû  nous  arrêter.  S  A.  K.  Wilson  a  écrit  en 
effet  dans  son  mémoire  original  (3)  que  «  dans  les  lésions  pures,  non  com¬ 
pliquées  bilatérales,  du  noyau  lenticulaire  et  plus  généralement  du  corps 
strié,  pourvu  que  leur  étendue  et  leur  durée  soient  suffisantes,  les  symp- 
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tomes  cliniques  sont  des  mouvements  involontaires  bilatéraux  ;  pratique¬ 
ment  toujours  de  la  variété  tremblement....  »  Il  prévoit  donc  par  cet 
adjectif  judicieusement  placé  une  autre  possibilité  clinique  voisine.  C’est 
ce  qu’ont  bien  saisi  Stanley  Barnes  et  E.  Weston  Hurst  (9j,  quand  ils 
commentent  leur  observation  II  qui  s'est  présentée,  pendant  une  grande 
partie  de  son  évolution,  comme  une  hémicontracture  droite,  avec,  aux 
membres  supérieurs,  des  mouvements  involontaires  «  ressemblant  plus  à 
l’athétose  qu’à  la  chorée  ou  au  tremblement  ». 

Ils  virent  ensuite  occasionnellement  des  mouvements  athétoïdes  dans  le  membre 
inférieur  droit  où  «  l’athétose  n’était  accompagnée  d’aucun  tremblement  ».  C’est  seule- 
mmt  plus  tard,  ([uand  l’hypertonie  eut  camouflé  l’athétose,  que  le  tremblement  est 
apparu  à  l’occasion  des  mouvements  volontaires  ou  au  cours  de  spasmes.  Ils  rappellent 
d’ailleurs  que  la  célèbre  observation  de  Gowers  (35)  republiée  plus  tard  comme  «  chorée 
tétanoïde  »  présentait  le  même  aspect.  «  Les  bras  étaient  étendus,  en  pronation  et  rota¬ 
tion  interne,  comme  pour  porter  en  dehors  la  face  postérieure  de  l’avant-bras,  pendant 
que  les  doigts  étaient  généralement  légèrement  fléchis  au  niveau  de  toutes  leurs  articu¬ 
lations.  Cependant,  par  moments,  ils  étaient  étendus  et  subissaient  des  mouvements 
irréguliers  caractéristiques  de  l’athétose.  Les  membres  inférieurs  étaient  en  hyperexten¬ 
sion  dans  tous  leurs  articles,  les  pieds  en  hyperextension  et  varus  équin,  les  orteils 
fléchis.  Par  moment  le  spasme  se  faisait  en  flexion  au  niveau  de  la  hanche,  de  telle  sorte 
cpie  les  jambes  étendues  étaient  rejetées  hors  du  lit.  Les  muscles  du  tronc  participent  à 
ce  moment  au  spasme,  .^u  début  le  côté  gauche  était  le  plus  gravement  atteint,  plus  tard 
le  sap.smB  devint  égal  des  deux  côtés  ».  Dans  le  second  cas  de  la  môme  famille  publié 
plus  tard  par  Gowers  (3G),  les  symptômes  étaient  de  nouveaux  tétanoïdes. 

La  question  des  rapports  de  l’athétose  double  avec  la  dégénérescence  lenticulaire  a 
fait  encore  l’objet  de  considérations  de  Spiller,  qui  apporte  un  cas  personnel  sans  cir- 
rhose  (37)  et  discute,  à  ce  propos,  ceux  de  la  littérature.  Le  cas  de  Spiller,  de  même  que 
le  cas,  qu’il  rappelle,  de  Strumpell  ne  concernent,  en  vérité,  pas  la  dégénérescence 
hépatolenticulaire. 

G.  Lüthy  signale  dans  son  observation  les  attitudes  et  mouvementsathé- 
toïdes  des  mains  avec  hyperpronalion  des  membres  supérieurs  et  montre 
à  juste  titre  les  relations  étroites  qui  relient  ces  lij'percinésies  complexes 
aux  spasmes  de  torsion  décrits  dans  la  dégénérescence  hépatolenticulaire 
(Wimmer,  Rodriguez  Arias  ;  Barkraan,  Sjovall,  etc...).  Ce  rapprochement 
est  parfaitement  justifié  par  notre  observation  I  où  vers  la  fin  de  la  vie 
apparaissait  une  plicature  très  particulière  du  corps  en  avant  (fig.  9). 

Les  rapports  des  mouvements  athétosiques  et  de  certaines  attitudes  de 
torsion  segmentaires  trouvent  leur  illustration  dans  le  cas  de  Souques, 
O.  Crouzon  et  Ivan  Bertrand  dont  l’aspect  est  très  particulier  (13). 

Le  problème  du  spa.sme  de  torsion  ne  peut  ôlre  qu’effleuré  ici  et  dans  la  mesure  où  il 
touche  à  celui  de  l’athétose  double.  La  question  a  été  l’objet  de  travaux  excellents  en 
France  dus  à  Wimmer  (38),  Thévenard,  Roussy  et  Lévy,  Marinesco  et  Nicolesco,  Ure- 
chia,  Mihalesco  et  Elekes,  Guillain  et  Mollaret;  à  l’étranger,  ceux  dus  à  Foerster,  Cassi- 
rer,  Wartenberg,  Naym  Kroll,  Izenko,  Davidenkow,  Jacob,  Marotta,  W.  Schmittet  W. 
Scholz  méritent  d’être  rappelés.  En  dehors  de  ces  rarissimes,  comme  les  cas  originaux 
de  Ziehen,  Oppenheim,  de  Guillain  et  Mollarel  '39)  qui  ont  bien  trait  à  une  maladie 
hérédo-dégénéralive  spéciale,  il  semble  que  les  autres  cas  décrits  se  rattachent  tantôt 
au  groupe  de  la  dégénérescence  hépatolenticulaire,  tantôt  à  celui  de  la  chorée  chronique, 
mises  à  part  les  observations  relevant  d’une  étiologie  infectieuse.  Il  reste  cependant 
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quelques  cas  mal  classables  (Richter,  Poppi,  Cassirer,  Bielschowsky,  Schmitt  et  Scholz  ) 
ne  permettant  pas  d’établir  un  syndrome  anatomo-clinique  de  l’affection.  L’autonomie 
de  l’affection  reste  ainsi  douteuse.  Au  point  de  vue  sémiologique,  le  spasme  de  torsion  est 
cependant  très  différent  de  l’athétose  double  ;  aux  mouvements  lents,  harmonieux,  fon¬ 
dus,  serpentins  et  flexueux  de  l’atéhtose  double,  s’opposent  les  mouvements  brusques, 
grotesques,  crampoïdes,  les  torsions  en  spirales,  les  contractures  douloureuses  et  épui¬ 
santes  du  spasme  de  torsion. 

Les  mouvements  athétoïdes  du  début  de  notre  observation  (1926)  sont 
devenus  violents  et  globaux  du  fait  de  l’interférence  des  décharges  to¬ 
niques  et  de  l’extension  de  celles-ci  à  des  territoires  musculaires  plus 
importants. 

Les  modalités  atypiques  de  la  dégénérescence  hépato-lenticulaire  ont 
fait  l’objet  de  deux  travaux  de  T.  v.  Lehoczky.  En  1931,  sur  une  série  de 
cas  il  observe,  tantôt  un  syndrome  cérébral  avec  crises  apoplectiformes- 
épileptiformes,  signes  pyramidaux,  déviation  du  regard  et  troubles  de 
la  marche,  tantôt  un  syndrome  cérébelleux  fait  d’ataxie,  d’hypotonie 
et  d’un  tremblement  intentionnel  classique. 

En  1936,  il  décrit  une  forme  akinétique  ayant  évoluée  vers  un  état  d’hy¬ 
pertonie  sans  incidence  de  mouvements  involontaires  et  introduit  par 
des  modifications  du  caractère.  Dans  ce  cas  à  évolution  rapide,  seule  la 
vérification  anatomique  a  permis  d’affirmer  le  diagnostic,  l’anneau  de 
Kayser-Fleischer  faisant  défaut  et  le  cas  étant  sporadique. 

L’observation  première  que  nous  rapportons  est  le  contrepied  du  cas 
de  Lehoczky  pour  un  même  substratum  anatomique.  Ce  contraste  ne 
manque  pas  d’intérêt  et  montre  avec  quelle  prudence  la  clinique  doit 
avancer  dans  la  systématisation  des  troubles  extrapyramidaux. 


A  la  phase  lermiiiale  de  la  maladie  nous  surprenons,  chez  nos  malades 
alleinls  de  pseudosclérose,  des  crises  motrices  extrapyramidales  que  nous 
avons  déjà  appris  à  connaître  dans  la  forme  portale  de  la  maladie  de 
Wilson. 

Ed.  Willocx  avait  noté,  chez  le  malade  de  l’obs.  1,  au  cours  du  demi- 
coma  préterminal,  des  crises  de  contracture  opistotonique  avec  spasme 
facial,  ouverture  de  la  bouche,  accompagnées  de  crises  très  pénibles.  Ces 
paroxysmes  précédèrent  la  mort  de  deux  jours  à  peine. 

Or,  voici  que  la  mort  survient  chez  Jean  et  chez  Henri  dans  un  état  de 
mal  très  particulier  (que  le  médecin  de  famille  avait  très  judicieusement 
comparé  au  tétanos  chez  le  premier)  que  nous  avons  pu  observer  person¬ 
nellement  chez  le  second.  Ces  crises  consistent,  au  niveau  des  membres 
supérieurs,  en  un  renforcement  extrême  de  la  contracture  en  pronation  de 
l’avant-bras,  avec  hyperflexion  du  poignet,  hyperflexion  des  doigts,  atti¬ 
tudes  déjà  visibles  dans  l’état  habituel  de  ce  malade  sur  les  fragments  de 
films.  En  même  temps,  le  pouce  s’écarte  au  maximum,  la  mâchoire  se 
serre,  la  partie  inférieure  du  visage  se  crispe  en  un  rire  sardonique.  Les 
membres  inférieurs  sont  en  hyperextension  maximale,  les  orteils  en  éven- 
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tflil.  Le  thorax  se  cambre,  la  tête  se  fléchit  fortement  en  arrière.  A  l’hyper- 
extension  se  combine  parfois  une  torsion  latérale.  Ces  enraidissements 
sont  lents,  progressifs,  durent  plusieurs  minutes,  s’accompagnent  d'une 
pâleur  intense,  parfois  de  cyanose,  toujours  d’une  sudation  profuse.  De 
temps  à  autre,  une  crise  s’amorce  brutalement  par  un  saut  de  côté  ou  un 
bond  hors  du  lit,  mais  le  plus  souvent  elles  débutent  par  un  hurlement 
sourd  causé  par  la  douleur.  Elles  épuisent  fortement  le  malade.  Ces  crises 
extrapyramidales  ne  sont  que  la  forme  extrême  des  hypercinésies  de  la  der¬ 
nière  phase  clinique,  observée  chez  nos  malades  atteints  de  pseudosclérose. 
Elles  révèlent  chez  notre  malade  atteint  de  maladie  de  Wilson,  la  morsure 
brutale  de  l'affection  sur  certains  ganylions  gris  centraux. 

Chez  les  uns  comme  chez  les  autres,  ces  paroxysmes  sont  contemporains 
d’une  poussée  toxémique  dont  la  répercussion  immédiate  sur  l’état  général 
dénonce  la  gravité. 

Cette  «  crise  tétanoïde  »  terminale  a  été  rarement  signalée  dans  la  litté¬ 
rature.  Elle  a  été  pour  la  première  fois  exposée  magistralement  dans  le 
très  beau  travail  de  Stanley  Barnes  et  Hurst  (9). 

Dos  leur  premier  cas,  Stanley  Barnes  et  llurst  avaient  été  frappés  de  la  ressemblance 
(les  signes  terminaux  de  la  dégénérescence  liépatolenticulaire  avec  ceux  de  l’ultime  pé¬ 
riode  du  tétanos,  dont  l’un  d’eux  avait  une  grande  expérience  personnelle.  Ils  rappe¬ 
laient  l’anxiété,  la  transpiration  abondante,  l’hyperthermie,  la  facilité  avec  laquelle  se 
déclanchaient  les  spasmes  du  plus  léger  excitant,  qu’on  ob.serve  dans  les  deux  maladies. 
Un  même  tableau  se  retrouve  dans  leur  observation  IV  publiée  plus  tard  seulement,  avec, 
en  outre,  des  attitudes  de  rigidité  décérébrée  un  peu  différentes.  Dans  ce  dernier  cas; 
jias  d’histoire  neurologique  de  dégénérescence  liépatolenticulaire,  un  passé  de  cirrhose 
avec  ascite,  pas  d’anneau  cornéen  certain,  puis  brusquement  en  trois  jours  un  état  de 
toxémie  brutal  avec  crises  tétanoïdes  subintrantes  et  mort.  A  l’autopsie,  une  cirrhose 
atyj)i(pie,  pas  de  lésions  lenticulaires  caractéristiques,  la  cornée  montre  au  niveau  de 
l’épithélium  postérieur  et  non  dans  la  membrane  de  Descemet,  des  grains  pigmentaires 
ayant  tous  les  caractères  du  pigment  des  cas  typiques.  Le  cas  IV  de  Hall  appartient  donc 
authentiquement  au  groupe  de  la  di'générescence  hépatolenticulaire,  mais  son  évolution 
a  été  raccourcie  au  point  que  ni  les  lésions  lenticulaires  ni  les  lésions  corneennes  n’ont 
eu  le  temps  de  s’établir.  La  crise  tétanoïde  est  une  nouvelle  signature  de  cette  parenté. 

Des  mouvements  très  bizarres  de  danse  à  travers  la  chambre  avec 
torsion,  hyperflexion  du  corps,  accompagnés  d’une  excitation  psychique 
extraordinaire,  avec  spasme  facial,  spasme  d’ouverture  de  la  bouche,  ont 
été  signalés  également  par  Hadfield.  L.  de  Lisi  (29)  a  signalé  également 
dans  sa  deuxième  observation  l’excitation  psychique  du  malade,  en  dehors 
de  tout  trouble  psychosensoriel,  mais  ici  manquent  les  accès  tétaniques 
aussi  typiques  que  ceux  décrits  par  Barnes  et  Hurst. 

Ce  n’est  que  dans  certaines  observations  françaises,  que  nous  retrou¬ 
vons  au  cours  de  maladies  différentes  et  sous  une  forme  vraiment  carac¬ 
téristique  les  crises  tétanoïdes,  et  nous  reviendrons  à  l’une  de  celles-ci  à 
propos  des  lésions  histopathologiques. 

Cette  phase  terminale  de  la  dégénérescence  hépatolentiéulaire  comporte, 
dans  deux  de  nos  cas,  une  série  de  symptômes  généraux  qui  nous  mettent 
sur  la  voie  probable  du  mécanisme  de  la  maladie. 
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Elle  s’amorce,  clans  l’observation  I,  avec  la  brutalité  d’une  maladie 
abdominale  subaiguë  aboutissant  rapidement  à  une  intoxication  profonde 
avec  état  subcomateux.  Peut-être  est-ce  l’hémorragie  intestinale  qui  donne 
cet  aspect  de  choc  péritonéal,  mais  cependant,  l’hémorragie  jugulée,  l’état 
général  ne  se  relève  pas,  et  les  vomissementspersistent  jusqu'à  la  fin.  Les 
symptômes  cliniques  présentés  .pendant  cette  période  sont  ceux  d'une 
hépatite  hypertoxique  avec  stase  portale  grave.  L’anémie  est  secondaire. 
Il  n’y  a  aucun  Indice  clinique  ni  biologique  d'une  anémie  ou  d’un  ictère 
hémolytiques.  Il  n’y  a  pas  non  plus  déblocage  rénal. 

Barnes  et  llurst  caractérisent  également  cette  période  préagoni(iuc  «comme  une  atta¬ 
que  grave  de  toxémie,  comme  une  phase  oü  d’énormes  quantités  de  toxines  non  barrées 
])ar  le  toie  débordent  dans  les  centres  nerveux,  y  réalisant  un  empoisonnement  étendu  ». 
Les  centres  les  plus  profondément  atteints  seraient  ceux  qui  auraient  dégénéré  ultérieu¬ 
rement  si  le  patient  n’avait  pas  été  emporté  par  la  gravité  de  la  maladie  hépatique, 
c’est-à-dire  surtout  le  noyau  lenticulaire. 

Les  spasmes  seraient  dus  à  l’activité  libérée  de  l’échelon  d’innervation  le  plus  infé¬ 
rieur...  La  mort  survenant  quand  cet  échelon  inférieur  et  le  groupe  des  centres  médul¬ 
laires  ont  cessé  toute  fonction. 

Ces  toxines  auraient  pour  origine  le  tube  digestif,  c’est  un  point  sur 
lequel  Bostroem  (41),  Sjôvall  et  Soederbergh  (42),  Sjôvall  et  Wallgren(43), 
V.  Bfaunmühl  (44)  s’accordent  tous.  Elles  pourraient  être  d’origine  di¬ 
verse,  l’élément  commun  résidant  dans  une  anomalie  constitutionnelle  de 
la  défense  hépatique.  Sur  la  nature  de  cette  maladie  hépatique,  qui  amorce 
et  termine  parfois  les  dégénérescences  hépatolenticulaires,  nous  en  som¬ 
mes  encore  réduits  aux  hypothèses.  On  peut  penser  toutefois  que,  dans 
notre  cas  2,  V agçjravation  brutale  des  lésions  du  foie  et  l’anémie  sont  comme 
dans  le  cas  Sjovall-Wallgren,  deux  phénomènes  corrélatifs,  sans  qu’il  soit 
possible  d’affirmer  avec  quelque  raison  que  l’une  entraîne  l’autre  ou  vice 
versa. 

Les  rares  examens  du  sang  pratiqués  (Barnes  et  Hurst  III,  Rau,  Rystedt, 
Sôderbergh,  Bruckner  1,  Gardberg  (45),  Sjovall-Wallgren)  ne  donnent 
pas  de  déviation  caractéristique  et  ne  démontrent  pas  l’existence  d’une 
anémie  hémolytique.  Les  tests  de  la  résistance  globulaire  sont  normaux 
quelle  que  soit  la  méthode  utilisée  (Sjovall-Wallgren),  mais  nous  savons 
que  ce  n’est  pas  une  preuve  de  grande  valeur.  L’évolution  clinique  des 
crises,  comme  le  font  bien  remarquer  Sjovall-Wallgren,  rappelle  singu¬ 
lièrement  les  anémies  hémolytiques  aiguës  du  type  Lederer.  L’ictère 
franc  cependant  reste  exceptionnel.  L’aspect  des  téguments  rappelle  celui 
des  ictères  hémolytiques  et,  môme  quand  l’ictère  est  signalé  (Dimitri)  (46), 
sa  preuve  hématogène  n’est  pas  faite.  L’ictère  existe  dans  toutes  les  obser¬ 
vations  de  la  famille  de  Barnes-Hurst,  et  sur  ce  point  encore  notre  souche 
rappelle  singulièrement  les  observations  anglaises.  Dans  la  phase  terminale 
de  deux  de  nos  observations,  l’une  de  la  forme  ’wilsonienne,  l’autre  de  la 
forme  pseudosclérose,  la  surprise  brutale  du  foie  entraîne  une  accélération 
des  troubles  neurologiques.  Il  est  impossible  de  prouver  qae  l'évolution  ra¬ 
pide  des  lésions  hépatiques  a  pour  origine  une  surcharge  toxique  inopinée^ 
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mais  la  courbe  clinique  de  la  maladie  évoque  bien  celle  évenlualilé.  Celte 
toxémie  s'inscrit  d'ailleurs  non  seulement  au  niveau  du  foie,  mais  aussi  au 
niveau  du  pancréas,  comme  l’a  montré  T.  deLehoczky,  et  nous  croyons,  avec 
cet  auteur,  que  les  recherches  de  l'avenir  devraient  porter  sur  tous  les  or- 
yanes  viscéraux.  L’existence  des  observations  familiales  tend  à  faire  ad¬ 
mettre  avec  Bôssle,  Liithy,  Lehoczky,  que  celte  toxémie  aurait  pour  oriyine 
une  déviation  constitutionnelle  du  métabolisme  intermédiaire,  plutôt  qu’une 
infection. 

III.  —  Commentaires  cliniques. 

Un  mot  encore  de  l’évolution  clinique  delà  maladie  dans  nos  différents 
cas.  La  forme  portale  de  la  maladie  de  Wilson  évolue  après  l’intervention 
et  l’anesthésie  chloroformique  vers  un  type  rigide  et  tremblant  caractéris¬ 
tique. 

La  comparaison  de  ces  modes  évolutifs  est  plus  intéressante  encore  dans 
les  quatre  cas  de  la  famille  atteinte  de  pseudosclérose. 

L’ainù  des  enfants  a  succombé  à  la  même  affection  que  Henri:  on  retrouve, chez  lui, 
une  maladie  nerveuse  progressive,  débutant  à  lUge  de  seize  ans,  évoluant  pendant  treize 
ans  et  comportant  comme  symptômes  essentiels  un  mélange  d’épilepsie, de  tremblement, 
de  rigidité  et  des  troubles  du  caractère.  Aucun  incident  abdominal.  Chez  le  troisième  fils 
(Jean),  les  incidents  abdominaux  dominent  l’évclution  ;  il  est  traité  comme  tuberculose 
péritonéale  avec  ascite,  diagnostic  rejeté  par  les  phtisiologues, Js’améliore  spontanément, 
se  marie,  divorce  en  raison  de  son  caractère,  et  pendant  les  dernières  années  de  sa  vie  il 
commence  à  présenter  des  mouvements  involontaires  aux  membres  supérieurs.  11  meurt 
inopinément  dans  un  état  de  mal  épileptique  que  le  médecin  considère  comme  appa¬ 
renté  au  tétanos. 

Nous  retrouvons  juxtaposés,  dans  une  même  famille,  les  formes  «  neurolo- 
yiques  »  de  la  pseudo-sclérose  et  la  forme  portale  ou  abdominale  de  la  mala¬ 
die  équivalant  à  celle  de  l’observation  I  de  notre  travail.  Quel  argument 
plus  décisif  en  îaxear  de  V unité  nosologique  de  toutes  les  dégénérescences 
lenticulaires  ?  Tous  ces  cas  concernent  des  individus  jeunes,  qu’ils  débu¬ 
tent  par  la  cirrhose  ou  les  spasmes,  et  contrastent,  à  ce  point  de  vue,  avec 
les  autres  observations  de  la  littérature  :  il  ny  a  pas  dans  celte  famille  de 
prédilection  pour  certains  symptômes,  suivant  l’âge. 

Chez  le  même  sujet,  on  observe  une  Tiodification  dans  le  type  clinique 
au  cours  de  l'évolution  de  l’affection,  conformément  aux  vues  de  F.  Lüthy. 

Notre  cas  Henri  est  à  ce  point  de  vue  caractéristique  :  pendant  une  longue  période,  la 
composante  clinique  de  la  pseudo -sclérose  est  nette,  puis  brusquement  le  syndrome  wil- 
sonien,  avec  son  atteinte  hépatique,  passe  à  l’avant-plan.  Cette  bénignité  relative  de  la 
phase  de  pseudosclérose,  si  on  la  compare  à  la  gravité  de  la  phase  wilsonienne,  avait  été 
déjà  soulignée  parBostroem  et  V.  Braunmühl  qui  attribuent  cette  différence  à  la  qua¬ 
lité  des  lésions  hépato-cérébraies  propres  à  chaque  période.  Dans  nos  cas,  il  est  indiqué 
toutefois  par  l’importance  des  hypercinésies  :  des  phénomènes  hypercinétiques  massifs 
succèdent  à  une  longue  phase  de  tremblement,  contrairemant  à  l’observation  de  Mi- 
skolckzy  où  les  phénomènes  akinétiques  terminaux  font  suite  à  une  iongue  phase  hyper- 
cinétique  (18'. 

Le  caractère  familial  de  la  maladie  a  été  souligné  dans  un  nombre  im- 
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portant  de  cas  anciens  et  récents  (Hall,  Barnes  et  Hurst,  Gowers,  Wilson, 
Lüthy,  Lhermitte  et  Muncie  F.  J.  Currau),  indiquant  la  vraisemblance 
d’une  prédisposition  congénitale.  De  ce  caractère  hérédo-faniilial,  on  ne 
peut  tirer  aucune  conclusion  sur  sa  nature  hérédo-dégénérative  de  la 
maladie  (Schalfer  (49)  (Spielmeyer). 

L’hérédité  de  la  maladie  a  été  surtout  étudiée  par  Kehrer,  par  la  mé¬ 
thode  de  Weinberg.  11  admet  un  mode  de  transmission  régessif  et  sou¬ 
vent  hétéronyme.  La  famille  étudiée  par  Lüthy  confirme  la  réalité  de 
l’opinion  de  Kehrer  :  on  trouve  parmi  les  frères  une  pseudosclérose  et 
deux  atrophies  musculaires  progressives.  Hall,  mais  surtout  L.  de  Lisi 
ont  apporté  des  preuves  décisives  de  l’incidence  de  la  maladie  dans  les 
branches  collatérales,  et  des  faits  apportés  par  l’auteur  italien,  il  ressort 
à  l’évidence  que  la  gêne  pathologique  peut  être  transmise  indifféremment 
par  l’un  ou  par  l'autre  sexe.  Dans  notre  première  observation,  nous 
n’avons  aucun  indice  que  d’autres  membres  aient  été  atteints.  Par  contre, 
dans  notre  observation  P.  V.  L..  le  caractère  familial  de  l’affection  est 
écrasant  et  le  caractère  pathologique  est  lié  au  sexe  masculin,  aucun  des¬ 
cendant  mâle  n’échappe,  toutes  les  filles  sont  indemnes.  Le  caractère 
héréditaire  ne  peut  être  mis  en  évidence  ici  même  par  l’exploration  des 
branches  collatérales.  Exceptionnellement,  presque  tous  les  enfants 
peuvent  êire  atteints  comme  c’est  le  cas  dans  la  famille  Israélite  russe 
étudiée  par  F.  J.  Curran  (64). 

IV.  —  Etude  anatomique. 

Nous  avons,  à  dessein,  réuni  dans  le  même  paragraphe  les  protocoles 
de  nos  deux  cas  pour  mieux  souligner  ce  qui  les  rapproche  et  ce  qui  les 
différencie. 

Obs.  I.  —  Charles  C...  B...  Forme  portale  de  la  maladie  de  Wilson. 

Techniques.  —  Spielmeyer,  Weigert-Pal,  van  Gieson,  Blondi,  Nissl,  Holzer,  Scar- 
lach,  Achucarro. 

1 .  Noi/aux  gris  centraux  et  écorce  cérébrale.  ■ —  Coupes  en  série  de  la  partie  inférieure  du 
bloc  des  noyaux  gris  centraux  au  Weigert-Pal  classique.  La  coupe  la  plus  basse  passe 
par  la  région  sous-lenticulaire  et  sous-optique.  Le  noyau  caudé  est  intact.  Le  putamen 
présente  les  lésions  caractéristiques,  elles  débordent  dans  leur  partie  postérieure  sur  la 
lame  médullaire  interne  et  les  bords  externes  du  pallidum.  La  coupe  suivante  passe  par  le 
plein  développement  du  champ  de  Wernicke.  Le  noyau  caudé  est  encore  intact.  Le 
putamen  est  atteint  dans  toute  son  étendue  à  gauche,  sauf  le  quart  postérieur  droit. 

Des  deux  côtés,  la  lésion  déborde  du  putamen  sur  le  globus  pallidum  et  sur  l’avant- 
mur.  Les  autres  éléments  de  la  région  sont  intacts  (flg.  10). 

La  figure  reproduite  ci-dessus  permet  de  se  rendre  compte  exactement  du  dévelop¬ 
pement  des  lésions  à  ces  deux  niveaux,  le  bloc  étant  coupé  d’une  façon  légèrement 
oblique. 

Coupes  isolées  de  la  partie  supérieure  du  bloc  des  noyaux  gris  centraux  Spielmeyer. 

La  coupe  suivante  passe  par  le  plein  développement  des  globus  pallidus  et  du  centre 
médian  de  Luys.  Même  lésion  micro-polykystique  du  putamen.  Atrophie  marquée  du 
noyau  caudé  avec  lésions  nécrotiques.  Les  foyers  de  ramollissement  pénètrent  du  pula- 
men  dans  le  segment  externe  du  pallidum,  à  travers  le  tiers  antérieur  de  la  lame  médul¬ 
laire  externe.  Ils  sectionnent,  en  avant,  la  capsule  antérieure  et  détruisent  les  systèmes 
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intcrputainino-cauUés.  La  lésion  s’arrête  auniveau  (lusillonopluslrié. La  couche  optique, 
la  capsule  interne  et  le  carreleur  rétrocapsulaire  sont  indemnes. 
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loppement  maximal.  Le  noyau  e.st  réduit  au  tiers  de  son  volume  et  aplati  contre  la 
paroi  antéro-latérale  du  ventricule.  L’avant-mur  présente,  ici,  comme  sur  la  coui>c  pré¬ 
cédente,  un  éclaircissement  très  net. 


.  ^ 


\ 

►y-  '■% 


Pij».  14.  —  Cellules  d'Alzheimer  type  1 


«émîtes  du  type  II  d'Alzheimer  évoluant 
(NissI). 


type  Opulshi,  maladie  de  Wilsm. 


2.  Tronc  cérébral.  ■  Les  cou|)es  du  pédoncule  céréliral  et  de  la  protubérance  et  du 
bulbe  ne  montrent  aucune  lésion. 

3.  Détails  Uislo-palholofiiqiies.  ■  -  Les  couiics,  par  la  méthode  de  NissI,  montrent  que 
les  lésions  nécrotiques  s’accompagnent  d’une  jirolifération  neurogliale  très  dense  et, 
qu’en  dépit  de  l’étendue  des  lésions  nécrotiques,  un  grand  nombre  d’éléments  ganglion- 
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abreux  endroits,  des  kystes  de 
es  formations  liyperchromiques 
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avoisinantes,  le  pulvinar,  l’avant-miir,  l’écorce  de  l’insula  n’offrent  pas  une  infiltration 
aussi  dense. 

Les  coupes  par  la  métliode  d’Achucarro  et  de  van  Gieson  mettent  en  évidence  l’exis¬ 
tence  d’un  réseau  de  néoformation  très  serrée  dans  tous  les  territoires  atteints  par  la 
nécrose  mais  aussi  au  delà,  dans  la  région  avoisinante  du  pallidumet  de  l’avant-mur  non 
kystiques  (fig.  11). 

Un  certain  nombre  de  capillaires  présentent  une  fibrose  non  douteuse,  toutefois  cet 
épaississement  n’est  pas  décelable  à  tous  les  niveaux.  La  meme  fibrose  s’observe  au 
niveau  des  vaisseaux  de  calibre  moyen  et  gros,  surtout  si  l’on  tient  compte  de  l’ûge  du 
sujet. 


Les  préparations  par  la  méthode  de  Uajal  et  de  llolzer  montrent  une  certaine  organisa¬ 
tion  fibrogliale,  au  niveau  de  quelques  vaisseaux,  dans  les  territoires  nécrosés.  Cette  pro¬ 
lifération  gliale  n’apparaît  que  si  on  la  recherche  soigneusement  et  est  très  hors  de 
])rüportion  avec  le  degré  de  la  nécrose  observée.  On  voit  sur  les  préparations  au  Cajal 
quelques  astrocytes  fibreux  géants. 

Sur  les  préparations  par  le  Scarlach,  on  voit  que  tout  le  territoire,  où  les  vaisseaux 
ont  proliféré,  est  couvert  d’une  nappe  continue  de  corps  granuleux  chargés  de  graisses 
neutres.  Leur  accumulation  autour  des  vaisseaux  est  assez,  rare.  Ces  constatations  lais¬ 
sent  l’impression  que  le  tissu  subit  ici  une  désintégration  massive  et  brutale  à  tel  point 
que  le  transport  des  produits  de  désintégration  est  à  peine  amorcé. 

La  ()lupart  des  cellules  du  putamen,  du  pallidum  et  des  formations  grises  thalamo- 
liyi)otlialami((ues  sont  conservées.  Certains  éléments  sont  binucléés.  Les  cellules  n’ont 
disparu  ipi’au  centre  des  régions  nécrotiques.  Un  certain  nombre  d’éléments  ])arvo- 
cellulaires  ont  un  aspect  pôle  et  balonné.  Les  réactions  satellites  comportent,  à  première 
vue,  des  élém  uits  (pic  nous  ne  sommes  pas  liabitués  à  y  retrouver  :  des  noyaux  gliaux, 
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clairs,  pâles,  nus,  pauvres  en  chromatine,  à  beaux  nucléoles  biennets.On  retrouve,  dans 
toute  l’étendue  des  noyaux  gris  centraux  et  même  dans  les  échantillons  d’écorce  exami¬ 
nés,  ces  mêmes  éléments  gliaux  et  l’on  distingue  sous  leurs  aspects  les  pius  caractéristi¬ 
ques  le  type  I  et  II  des  cellules  d’Alzheimer  et  le  type  Opalski,  ce  dernier  étant  cepen¬ 
dant  exceptionnel  (fig.  12-16).  Dans  les  territoires  nécrotiques,  on  observe  en  outre  de 
grands  éléments  gliaux  constituant  un  véritable  symplasme  avec  noyaux  atypiques  et 
des  cellules  gliales  chargées  de  pigment  vert-noir  fortement  sidérophile  (fig.  17).  Le 
tissu  hépatique  est  divisé  en  compartiments  couvrant  plusieurs  lobules  hépatiques  et 
sertis  dans  des  cloisons  fibrovasculaires  très  épaisses  (fig.  18).  Quelques  lobules  ont  con¬ 
servé  une  structure  normale.  On  trouve  des  plages  de  prolifération,  des  canalicules 
ou  «  bourgeons  biliaires  »,  et  des  placards  d’infiltration  lymphocytaire.  Pas  d’hémorra¬ 
gies.  Les  vaisseaux  des  espaces  portes  ont  leur  calibre  normal,  mais  la  plupart  du  temps 
la  structure  radiaire  est  méconnaissable.  Les  cellules  hépatiques  sont  en  pleine  dégéné¬ 
rescence  vacuolaire  et  stéatique.  Quelques-unes  sont  monstrueuses.  Lin  certain  nombre 
de  cellules  hépatiques  jeunes  normales  sont  décelables.  Dans  les  lobules,  les  veines  cen¬ 
trales  sont  peu  visibles. 

Les  lésions  de  ce  cas  sont  donc  classiques  :  la  nécrose  est  symétrique,  elle 
se  fait  partout  en  même  temps,  par  petits  foyers  confluents  d’aspect  poly¬ 
kystique,  s’accompagne  d’une  production  de  nombreux  corps  granuleux, 
et  ne  suscite  qu’une  organisation  gliofibrillaire  minime.  Cette  désintégra¬ 
tion  spongieuse  ne  détruit  pas  les  cellules  nerveuses  du  strié  :  on  les  re¬ 
trouve  intactes  au  bord  des  cavités.  Cette  résistance  des  éléments  gan¬ 
glionnaires  au  sein  même  des  territoires  clivés  a  été  signalée  en  premier 
lieu  dans  le  cas  que  voici  par  notre  collaborateur  H.  J.  Scherer,  qui  en  a 
dégagé  la  signification  générale  (57,  b).  Les  lésions  malaciques  intéressent 
avant  tout  le  néo-strié  mais  non  électivement.  Les  lésions  débordent  en  effet 
dans  la  substance  blanche  de  l’avant-mur,  dans  le  segment  pallidal  externe 
et  la  capsule  interne.  Dans  toute  l’étendue  des  régions  atteintes  on  observe 
une  prolifération  vasculaire  en  plein  développement,  les  capillaires  et  vais¬ 
seaux  néoformés  ayant  une  tendance  à  la  dégénérescence  fibro-hyaline  ; 
et  des  cellules  macrogliales  à  gros  noyaux  clairs,  de  cellules  typiques 
d’Alzheimer  et  même  d’Opalski.  La  cirrhose  nodulaire  a  les  caractères^ 
histologiques  des  cirrhoses  wilsoniennes. 

Obs.  II.  —  Henri  P...  Forme  familiale  de  la  pseudosclérose. 

Examen  macroscopique.  — •  Les  centres  nerveux  de  Henri  P...  purent  être  prélevés  et 
un  examen  viscéral  rapide  fut  autorisé  également.  Nous  n’avons  pas  pu  obtenir  l’exa- 

L’aspect  anatomique  du  cerveau  de  Henri  P...  n’offrit  à  première  vue  rien  de  particu¬ 
lier,  saut  une  diminution  du  volume  apparent  et  un  aspect  légèrement  plus  jaunâtre  que 
normalement  des  noyaux  gris  centraux  et  des  noyaux  dentelés.  La  substance  noire 
avait  sa  pigmentation  normale  et  l’écorce  ne  présentait  aucune  altération  appréciable. 
L’étude  histologique  du  cas  révélait  cependant  une  diffusion  extraordinaire  des  lésions. 

Techniques.  —  Nissl,  van  Hieson,  Spielmeyer  et  Weigert-Pal,  Kulschhitzky,  Scar- 
lach  et  Holzer. 

1.  Nopaux  gris  ccnlraux.  —  Les  coupes  par  la  méthode  de  Spielmeyer  montrent  à 
peine  un  aspect  plus  grisâtre  des  deux  putamens  due  à  leur  pauvreté  en  fibres  myéli- 
niques,  mais  cet  aspect  n’est  pas  particulièrement  tra|ipant. 

Au  contraire,  il  suffit  de  jeter  un  coup  d’œil  sur  une  coui)e  i)ar  la  méthode  de  Nissf 
ou  le  crésyl  violet,  pour  être  frappé  de  la  densité  tout  à  fait  anormale  de  la  structure 
des  deux  putamens  et  noyaux  caudés. 
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Fig.  19.  —  Aspect  general  de  la  cirrhose  wilsoiiienne. 
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On  observe  dans  les  deux  putamens  la  même  prolifération  gliale  que  nous  avons 
<lécrite  dans  le  cas  de  maladie  de  Wilson  ci-dessus,  mais  cette  fois  étroitement  limi¬ 
tée  au  noyau  caudé  et  au  putamen.  Dans  la  région  le  plus  infiltrée  :  même  prolifération 
capillaire,  nulle  part  on  n’observe  de  centres  de  nécrose.  Peu  de  corps  granuleux. 
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Pas  ou  peu  d’or^fanisation  gliofibrillaire.  Quelques  cellules  présentent  des  lésions  chro¬ 
niques  graves,  et  d’autres  sont  autour  d’une  réaction  neuronophagique.  Ces  altérations 
cellulaires  s’observent  aussi  bien  dans  le  putamen  (fig.  22)  que  dans  la  noyau 
caudé,  à  un  moindre  degré  dans  le  pallidum  et  dans  les  couches  optiques.  Les  cellules 
typiques  d’Alzheimer  et  d’Opalski  se  retrouvent  dans  toute  l’étendue  des  noyaux  gris 
centraux  jusque  dans  le  locus  niger  (fig.  21)  et  la  partie  parvo-cellulaire  du  noyau  rouge. 

2.  Ecorce  cérébrale.  —  L’écorce  cérébrale  est  peu  atteinte,  cependant  on  voit  dans  des 
territoires  symétriques  de  Fl  et  F2  une  raréfaction  cellulaire  des  couches  III  et  IV  avec 
glioses  secondaires,  prolifération  capillaire  dans  les  couches  profondes  et  ])résencc  des 
éléments  gliaux  typiques  d’Alzheimer  (fig.  23). 
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3.  Cervelet,  Ironc  cérébral  et  bulbe.  —  L’écorce  cérébelleuse  est  partout  respectée,  il  en 
est  de  môme  du  noyau  rouge,  de  la  substance  noire  et  des  formations  grises  du  tronc 
cérébral  y  compris  les  noyaux  bulbaires  et  la  région  supérieure  de  la  moelle  cervicale. 

Les  coupes  cytologiques  du  cervelet  montrent  une  gliose  dense  du  hile  des  deux 
noyaux  dentelés  (fig.  23),  de  la  substance  blanche  des  hémisphères  et  de  nombreuses 
lamelles.  Ce  sont  surtout  des  cellules  de  macroglie  plasmatique  qui  sont  les  agents  de 
cette  infiltration.  Les  éléments  ganglionnaires  des  lamelles  dentelées  sont  conservés  mais 
fortement  hypertrophicpies,  certains  présentent  des  signes  de  lésions.  Les  cellules  de 
Purkinje  et  la  couche  granuleuse,  les  noyaux  du  toit  sont  normaux. 

On  trouve  dans  l’axe  blanc  ilu  cervelet,  dans  les  lamelles  dentelées  et  leur  hile  les 
mômes  éléments  d’Alzheimer  que  nous  avons  signalés  dans  les  noyaux  gris  centraux. 

4.  I.a  moelle  dorsale,  lombo-sacrée,  tes  nerfs  périphériques  n’ont  pas  été  examinés. 

ô.  La  rate  avait  un  volume  normal  et  sa  structure  n’offre  aucune  anomalie.  Le  foie  )iar 

contre  avait  l’aspect  de  la  cirrhose  nodulaire  tyi)i(pie,  les  nodules  étaient  moins  gros  que 
dans  l’observation  de  la  maladie  de  Wilson  de  ce  mémoire.  Cependant,  les  lésions  histo¬ 
pathologiques  sont  superposables,  les  cloisons  conjonctives  sont  moins  épaisses,  la proli- 
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fération  de  canaux  biliaires  moins  importante,  un  ganglion  lymphatique  a  pu  être 
examiné  :  sa  structure  était  normale. 

Notre  seconde  observation  anatomique  représente  un  cas  typique  de 
pseudosclérose  de  Westphal-Strumpell.  Absence  de  lésions  macroscopiques 
du  type  nécrotique  ou  inalacique.  Infiltralion  vasculogliale  diffuse  mais 
moins  dense,  sans  évolution  dégénérative.  Présence  des  cellules  d’Alzheimer 
et  d’Opalski.  Lésions  cérébello-dentelées  du  même  type  que  les  lésions  opto- 
striées.  Rate  normale.  Le  foie  présente  la  cirrhose  nodulaire  classique  à  peine 
quantitativement  différente  de  la  cirrhose  wilsonienne. 

V.  —  Commentaires  histo-pathologiques. 

Dans  nos  deux  observations,  le  processus  pathologique  n’est  pas  limité 
au  seul  noyau  lenticulaire.  La  nécrose  déborde  vers  l’avant-mur  et  le  pal 
lidum  dans  la  forme  wilsonienne,  l’infiltration  s’étend  dans  la  pseudo- 
sclérose  au  thalamus,  au  locus  niger,  au  noyau  rouge  et  au  cervelet. 

On  pourrait  être  tenté  d’attribuer  à  l’atteinte  des  noyaux  dentelés  et  à  la 
substance  blanche  cérébelleuse,  le  tremblement  spécial  de  la  pseudosclé¬ 
rose,  parce  que  cette  dernière  lésion  n’existe  pas  dans  notre  cas  de  maladie 
de  Wilson.  Ce  serait  inexact  :  dans  d’autres  cas  de  la  littérature,  le  sys¬ 
tème  cérébello-dentelé  est  également  intéressé  aussi  bien  dans  les  formes 
wilsoniennes  que  pseudosclérotiques  :  il  est  par  conséquent  inutile  de 
chercher  dans  une  composante  cérébelleuse,  un  critère  de  différenciation 
entre  les  deux  types. 

Mieux  vaut  avouer  que  Vanatomie  pathologique  ne  nous  permet  pas,  ac¬ 
tuellement,  de  déterminer  pourquoi  certains  types  sont  rigides,  avec  une  part 
de  tremblement  et  d’autres  simplement  hgpercinétiques . 

Sans  doute,  les  plus  grosses  lésions  s’observent-elles  au  niveau  du  néo¬ 
strié,  de  là  l’affection  diffuse  dans  toute  l’encéphale  :  nous  retrouvons 
dans  l’écorce,  dans  tout  l'étage  hypothalamostrié,  les  éléments  macro¬ 
gliaux,  les  cellules  spéciales  d'Alzheimer  et  Opalski. 

Les  proliférations  vasculaires  ouïes  nécroses  se  limitent  toutefois  à  une 
région  optostriée,  prédilection  qui  n’est  peut-être  que  le  fait  d’un  seul  cas 
ou  plus  exactement  d’une  étape  dans  l’évolution  d’un  cas.  Nous  avons  en 
effet  observé,  dans  notre  seconde  observation,  la  présence  de  lésions  dans 
l’écorce  des  premières  et  deuxièmes  circonvolutions  frontales.  Or,  cette 
localisation  dans  le  territoire  frontal  se  retrouve  précisément  dans  d’au¬ 
tres  cas  (Sjôvall)  sous  forme  de  véritables  ramollissements  nécrotiques. 
On  sait,  d’ailleurs  aujourd’hui,  avec  certitude,  que,  dans  certaines  obser¬ 
vations,  la  substance  toxique  attaque  non  seulement  les  noyaux  gris  cen¬ 
traux,  mais  également  l’écorce  et  l’axe  blanc  (Anton,  Schob,  Bielschowsky 
et  Hallervorden,van  Braunmûhl,  Misholczky)  et  qu’elle  intéresse  (cas  Char¬ 
lotte  L.  de  Hallervorden)  plus  l’écorce  que  n’importe  quelle  autre  région. 
Le  poliotropisme  de  la  toxine  chimique  (v.  Lehoczky)  n’esl  donc  pas 
strictement  extrapgramidal .  Les  lésions  nécrotiques  confluentes  que  nous 
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considérions  comme  typiques  dans  la  maladie  de  Wilson  peuvent  aussi 
s’observer  dans  l’écorce  de  la  pseudosclérose  avec  un  aspect  dégénératif 
kystique.  On  en  arrive  ainsi  à  concevoir  le  groupe  de  la  dégénérescence 
hépatolenticulaire  comme  un  groupe  d’affections,  dont  les  toxines  ont  une 
prédilection  pour  certains  centres,  d'où  elles  sont  susceptibles  de  s’étendre 
aux  territoires  avoisinants,  sans  se  limiter  à  des  unités  anatomo-physiolo¬ 
giques  (Spielmeyer),  leur  caractère  de  malignité  {nécrose  étendue)  ou  de 
bénignité  (infiltration  nenrogliale  diffuse),  dépendant  de  facteurs  constitu¬ 
tionnels  auxquels  nous  reviendrons  encore. 

Dans  les  foyers  de  nécrose  de  la  forme  wilsonienne,  on  trouve  une  fi¬ 
brose  des  capillaires  néoforraés  que  nous  ne  trouvons  pas  dans  la  pseudo¬ 
sclérose.  Elle  a  frappé  également  Pollock  (50),  Bielschowsky  et  Haller- 
vorden  (51)  et  v.  Braunmühl  et  plus  récemment  Sjôvall  et  Wallgren. 
Ceux-ci  la  considèrent  comme  primaire  et  réactionnelle.  Comme  ces  mo¬ 
difications  ne  s’observent  que  dans  la  région  où  les  nécroses  tissulaires 
sont  le  plus  évolutives,  nous  sommes  plus  tentés,  avec  Hallervorden,  de 
les  considérer  comme  des  manifestations  vasales  secondaires.  En  dehors 
de  cette  dégénérescence  hyaline  ou  fibreuse  légère  on  ne  trouve  aucune 
modification  des  vaisseaux  susceptible  d’expliquer  des  nécroses  aussi 
étendues,  et  qui  —  chose  inexplicable  —  répondent  cependant  à  un  ter¬ 
ritoire  artériel  presque  toujours  identique  (Botter,  Creutzfeld).  (52). 

La  signification  des  cellules  d’Alzheimer-Hôsslin  commence  à  être  en¬ 
trevue,  grâce  aux  travaux  de  Spielmeyer,  A.  Jakob  (53),  Kornyey  (54), 
Opalski  (55)  et  T.  V.  Lehoczky  (56)  auxquels  l’on  doit  dans  ce  domaine 
de  précieuses  contributions.  La  cellule  d’Opalski  semble  bien  être  une 
forme  dégénérative  spéciale  du  type  d’Alzheimer.  Le  type  II  d’Alzheimer 
dérive  très  vraisemblablement  de  la  macroglie  protoplasmique  réaction¬ 
nelle  en  voie  de  dégénérescence.  Le  type  progressif  et  régressif  répondrait 
tout  simplement  pour  V.  Lehoczky  à  deux  phases  différentes  de  l’irrita¬ 
tion  hépatotoxique  et  cette  interprétation  trouve  un  appui  dans  toute  la  série 
de  recherches  faites  par  différents  auteurs  sur  le  rapport  entre  la  macro¬ 
glie  et  les  altérations  du  foie.  Signalées  déjà  par  Kirschbaum,  Insabato, 
Pollak,  Lüthy,  les  modifications  gliales  dans  les  maladies  du  foie  ont 
été  minutieusement  étudiées  par  H.  J.  Scherer  (57)  sur  un  matériel  im¬ 
portant.  H.  J.  Scherer  arrive  à  cette  conclusion  que  la  macroglie  réagit 
dans  90  %  des  cas  par  la  production  de  noyaux  clairs,  nus,  pauvres  en 
chromatine,  en  dehors  de  toute  altération  du  parenchyme  neural,  et  quelle 
que  soit  l’affection  hépatique  en  cause.  Par  contre,  les  vraies  cellules 
d’Alzheimer  (type  I)  ne  sont  retrouvées  par  lui  que  dans  un  cas  sur  qua¬ 
rante  et  il  s’agissait  d'une  cirrhose  noduleuse.  Le  fait  a  cependant  son 
importance.  Les  proliférations  macrogliales  tout  comme  les  cellules  I  et 
II  d’Alzheimer  seraient  des  réactions  consécutives  à  la  cirrhose.  Plus 
récemment  encore,  Stadler  (58)  a  retrouvé  les  cellules  du  type  II  et 
d’Opalski,  considérées  comme  dérivant  du  type  I,  dans  des  affections  hépa¬ 
tiques,  mais  lui  non  plus  n’a  pas  vu  le  type  I  et  Stadler  confirme  ainsi  la 
proposition  déjà  émise  par  H.  J.  Scherer  que  tout  processus  morbide 
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hépatique,  à  évolution  chronique,  peut  donner  des  modifications  gliales  du 
type  de  la  dégénérescence  lenticulaire.  Les  lésions  gliales  du  type  II 
n'auraient  pas  nécessairement  une  corrélation  avec’  des  facteurs  hépato- 
toxiques,  elles  pourraient  s’observer  dans  des  troubles  toxiques  d’une 
autre  origine,  mais  de  semblable  gravité  (V.  Lehoczky). 

Même  l’état  spongieux  symétrique,  à  localisation  lenticulaire  avec  pro¬ 
lifération  mésenchymateuse,  pourrait  être  observé  dans  des  affections  hé¬ 
patiques  et  sous  une  forme  que  rien  ne  permet  de  séparer  de  la  vraie 
forme  wilsonienne  (Stadler  (58) . 

3.  Le  problème  physiopathologique  est  ainsi  reporté  des  centres  nerveux 
au  niveau  du  foie  et,  en  présence  des  observations  familiales,  force  est  d’ad¬ 
mettre  qu’une  prédisposition  constitutionnelle  s’ajoute  aux  conditions  infec¬ 
tieuses  ou  toxiques  qui  amorcent  la  cirrhose. 

Que  cette  prédisposition  soit  un  fait  rigoureux  :  il  suffit  de  relire  les 
observations  de  Kehrer,  Barnes-Hurst,  Lhermitte  et  Muncie  Carran  et  de 
les  rapprocher  de  notre  deuxième  famille  pour  en  être  convaincu.  Elle  sou¬ 
lève  la  question  de  l’hérédo-familiarité  des  cirrhoses  ou  de  leur  place  dans 
le  cadre  des  maladies  congénitales  du  développement  (Parkes-Weber). 

Or,  nous  savons  aujourd’hui  que  l’hémochromatose,  les  cirrhoses 
érylhrémiques,  celles  de  la  télangiectasie  hémorragique  héréditaire  type 
Rendu-Osler  peuvent  se  rencontrer  sous  une  forme  familiale,  au  même 
titre  que  la  cirrhose  wilsonienne. 

Cependant,  même  si  nous  admettons  que  chez  ces  malades  le  foie  présente 
des  anomalies  congénitales,  même  si  nous  admettons  que  les  modifications 
gliales  et  mésenchymateuses  sont  les  témoins  de  ce  fléchissement  hépatique, 
la  corrélation  du  complexe  Wilson-pseudosclérose  et  de  la  cirrhose  hépatique 
ne  peut  pas  être  considérée  comme  démontrée  avec  certitude.  On  a  signalé  par 
ailleursdes  lésions  graves  du  pancréas,  proportionnées,  quantitativement, 
à  celles  du  foie  (V.  Lehoczky).  Il  importait  donc  à  l’avenir  de  chercher 
au  niveau  de  tous  les  organes  viscéraux,  et  non  pas  seulement  du  foie, 
la  présence  de  ces  mystérieux  produits  d’une  dysplasie  du  métabolisme 
(Rôssle). 

C’est  ce  que  nous  avons  fait  dans  notre  seconde  observation,  sans  trou¬ 
ver  de  lésions  particulières.  Le  fait  que  dans  deux  cas  d’évolution  aussi 
différente,  cliniquement  et  anatomiquement,  au  point  de  vue  du  système 
nerveux,  les  lésions  hépatiques  soient  à  peu  près  identiques,  est  un  autre 
témoignage  que  la  modalité  de  l’atteinte  hépatique  n’explique  pas  à  elle  seule 
la  forme  et  le  rythme  évolutif  de  la  détermination  cérébrale,  et  pourrait  être 
invoquée  en  faveur  d’une  théorie  qui  admet  que  les  deux  séries  de  lésions 
sont  parallèles  et  consécutives  à  une  même  intoxication  inconnue  (Sjovall, 
Wallgren,  Braunmühl). 

L’anémie  qui  est  signalée  dans  quelques  observations  nous  paraît  être 
une  conséquence  de  la  lésion  hépatique  et  non  l’inverse,  et  nous  ne 
croyons  pas  en  tout  cas  qu’elle  soit  le  facteur  étiologique  inconnu.  En 
effet,  l’association  anémie-cirrhose,  connue  déjà  anciennement  (Hayem), 
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(60),  a  été  mieux  comprise  depuis  l’ère  de  l'hépatothérapie.  Nous  savons 
aujourd’hui  que  l’association  d’une  anémie  hyperchrome  macrocytaire 
avec  une  cirrhose  portale  est  fréquente  (61),  que  sa  gravité  est  parallèle 
à  la  gravité  deîl’atteinte  du  foie  (62),  le  foie  cirrhotique  ayant  perdu  la  ca¬ 
pacité  de  fixer  ou  d’utiliser  le  principe  anti-anémique  (63).  L’association 
de  poussées  d’anémie  aux  poussées  morbides  terminales  chez  nos  malades 
est  subordonnée  aux  lésions  progressives  du  foie.  L'hématologie  ne  nous 
apporte  rien  de  neuf  sur  l’origine  de  l’intoxication  qui  entraîne  la  dégéné¬ 
rescence  hépatocérébrale. 


Conclusions. 

L'élude  comparée  de  nos  observations\onfîrme  tout  ensemble  le  caractère 
évolutif  très  particulier  des  deux  types  de  la  dégénérescence  hépatolenti- 
culaire,  la  forme  particulière  de  leurs  lésions  cérébrales  et  le  caractère 
commun  de  la  cirrhose  noduleuse  obligatoire. 

L’observation  clinique  montre  que  dans  chaque  type,  les  poussées  de 
dégénérescence  hépatique  et  de  désintégration  cérébrale  sont  strictement 
parallèles,  que  la  mort  est  précédée  dans  les  deux,  par  une  toxémie  brutale, 
amorçant  ces  paroxysmes  tétano'ides  très  particuliers,  classiques,  sans 
doute,  mais  qu’il  est  peut-être  bon  de  rappeler. 

L’étude  anatomique  de  nos  cas  confirme,  une  fois  de  plus,  et  cela  con¬ 
formément  aux  travaux  de  Schafferet  de  ses  élèves,  de  Spielmeyer  et  de 
ses  collaborateurs,  que  la  dégénérescence  hépatolenticulaire  n'a  pas  les 
caractères  cytologiques  ni  la  topographie  d'une  maladie  systématisée. 

Sans  doute  est-elle  héréditaire  parfois,  familiale  souvent,  mais  ce  qui 
est  hérédité  ici,  c'est  non  une  malformation  neurale,  mais  une  viciation  d’un 
métabolisme,  —  nous  en  guettons  les  décharges  destructives,  —  viciation 
dont  la  source  continue  à  nous  échapper.  Les  faits  que  nous  avons  obser¬ 
vés  mettent  en  lumière  l’importance  des  facteurs  constitutionnels,  l’exis¬ 
tence  de  désintégrations  hépatolenticulaires  évoluant  suivant  un  type 
phasique,. enfin,  la  possibilité  d'une  prévalence  des  signes  viscéraux  réa¬ 
lisant  de  véritables  formes  portales  de  la  maladie  de  Wilson  et  de  la  pseu¬ 
dosclérose. 
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LES  PHÉNOMÈNES  DOULOUREUX  DU  SINUS 
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Le  sinus  carotidien,  cette  étape  extracérébrale  la  plus  importante  du 
système  nerveux,  a  attiré  le  plus  vif  intérêt.  Cependant  l’attention  qu’on 
lui  paye  est  assez  étroite.  A  la  suite  des  travaux  classiques  de  Hering,  le 
premier  investigateur  du  sinus  carotidien,  et  les  travaux  de  Heyraans, 
Danielopolu,  à  la  suite  de  vastes  études  morphologiques  et  morpho¬ 
physiologiques  de  de  Castro,  Riegele,  Sunder-Plassmann,  l'attention  des 
investigateurs  s’est  concentrée  pour  la  plupart  autour  des  phénomènes 
cardio-vasculaires  qui  se  trouvent  en  rapport  avec  le  sinus  carotidien.  Ce 
ne  sont  que  très  peu  d’auteurs  qui  touchent  les  autres  problèmes  comme 
par  exemple  celui  de  l’estomac,  des  mouvements  péristaltiques  de  l’in¬ 
testin  (l’école  de  Danielopolu).  Certains  auteurs  commencent  à  lier  avec  le 
sinus  carotidien  des  syndromes  entiers,  hypothèse  de  Salmon  sur  le  rôle 
du  sinus  carotidien  dans  l’origine  de  la  myasthénie  pseudoparalytique,  etc. 
Heymans,  Bouckaert,  Reymers  (Le  sinus  carotidien  et  la  zone  homologue 
cardio-aortique,  1933)  scrutent  la  question  de  la  régulation  du  tonus  des 
vaisseaux  de  la  tête  et  du  cerveau  parle  sinus  carotidien  (1). 

Il  y  a  aussi  quelques  données  sur  les  phénomènes  douloureux  provoqués 
par  l’excitation  du  sinus  carotidien.  Mais  ces  données  sont  d’une  nature 
incertaine  et  elles  concernent  . plutôt  des  phénomènes  généraux  ou  d’un 
caractère  essentiellement  secondaire.  Ainsi  Mandelstamm  (2)  a  décrit  un 
phénomène  croisé  «  sensibler  Karotisphânomen  »  :  en  comprimant  le  sinus 
carotidien  il  apparaît  sur  le  côté  opposé  une  sensation  d’étourdissement 
par  suite  d'anémie  de  l’hémisphère  cérébral.  Et  cependant  la  ques- 

(1)  Le  dernier  article  important  parut  en  1935  : 

Ask  Upmark.  The  carotid  sinus  and  the  cérébral  circulation.  Acta  psych  Supplément. 

(2)  Zeischr,  f.  Kreislaiifslorungen,  XXIV,  H.  10,  1932. 
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tion  de  la  signification  pathognomonique  du  sinus  carotidien  n’est  point 
vidée  par  ces  données.  En  outre,  nous  sommes  parvenus  à  établir  sa 
participation  dans  un  syndrome  douloureux  particulier  dans  lequel  est 
ainsi  représenté  le  rôle  du  sinus  carotidien  comme  d’une  étape  d’où  on 
peut  provoquer  la  douleur,  comme  de  l’organe  ayant  un  rapport  spécifique 
avec  les  phénomènes  douloureux  et  vaso-algiques  et,  enfin,  comme 
d’une  étape  des  répercussions. 

Ayant  établi  ce  syndrome  algique  carotidien  d’une  forme  définie,  nous 
fûmes  frappés  par  sa  complexité  et  nous  avons  commencé  à  étudier  systé¬ 
matiquement  les  phénomènes  algiques  du  sinus  carotidien  en  espérant 
trouver  dans  le  cycle  de  ces  phénomènes  une  certaine  confirmation 
des  Suppositions,  d’ailleurs  bien  fondées,  de  l’existence  d’un  grand  nombre 
des  connexions  propres  à  cette  étape  extracérébrale  la  plus  importante  du 
système  nerveux. 

Notre  première  et  principale  observation  a  trait  à  ce  qui  suit.  Le 
malade  souffrant  d’instabilité  végétative-métabolique,  parfois  de  prurit, 
d’œdèmes,  ressentit  des  douleurs  aiguës  dans  la  moitié  droite  de  la  tête  et 
de  la  face.  A  la  suite  d’une  grippe  commencèrent  des  douleurs  lancinantes 
dans  la  région  temporale  droite  et,  après  six  jours,  également  dans  la 
joue  droite.  La  douleur  dans  la  joue  a  été  brûlante,  d’un  caractère  causal- 
gique  ;  elle  devient  plus  accusée  au  bruit  ou  souffle  ;  elle  apparaît  au 
moindre  attouchement  et  se  laisse  couper  par  une  pression.  La  compres¬ 
sion  du  sympathique  cervical  provoque  une  douleur  irradiant  dans  la  joue 
et  surtout  dans  la  tempe,  parfois  seulement  dans  la  tempe.  Ensuite  le  point 
algogénique  se  limite  à  l’endroit  du  sinus  carotidien.  Dans  certains  jours 
l’irradiation  des  douleurs  dans  la  tempe  se  laissait  provoquer  par  la  pres¬ 
sion  sur  l’aisselle  et  sur  la  région  dorsale  correspondant  au  foie.  Ultérieu¬ 
rement  le  point  douloureux  sur  le  cou  ainsi  que  la  douleur  provoquée  par 
sa  pression  disparurent.  Mais  la  douleur  dans  la  joue  et  dans  la  tempe  est 
devenu  permanente  etcomme  auparavant  s’accentue  en  comprimant  la  joue. 

Le  syndrome  carotidien-trigéminal-temporal  peut  s’accompagner  de 
phénomènes  répercussifs  encore  plus  étendus.  Chez  une  femme  pycno- 
tique  souffrant  de  douleurs  brûlantes  dans  la  deuxième  branche  du  nerf 
trijumeau  droit  apparaît  à  la  compression  du  sinus  carotidien  une  dou¬ 
leur  flagrante  dans  la  tempe.  Cependant  cette  douleur  apparaît  aussi  à  la 
pression  sur  toute  la  moitié  droite  du  corps,  du  bras,  du  côté  et  surtout 
en  comprimant  fortement  le  faisceau  neuro-vasculaire  de  la  hanche  ;  dans 
ce  dernier  cas,  la  douleur  irradie  non  seulement  dans  la  tempe,  mais 
aussi  dans  toute  la  région  habituelle  de  la  neuralgie  du  trijumeau, 

Les  phénomènes  répercussifs  dans  le  syndrome  carotidien-trigéminal 
peuvent  être  plus  limités,  aboutissant  seulement  au  territoire  cervical 
initial.  Chez  un  patient,  après  l’opération  d’highmorite  s'est  développée 
une  neuralgie  de  la  deuxième  branche  du  nerf  trijumeau  étant  en  elle-même 
d’une  nature  non  causalgique  avec  diffusion  dans  la  tempe.  La  pression 
sur  le  sinus  carotidien  provoque  une  vive  douleur  dans  la  tempe.  Plus 
bas,  au  niveau  sus-claviculaire  et  sus-scapulaire,  la  douleur  à  la  pression 
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est  moins  accusée,  irradiant  dans  la  tempe  :  deux  segments  plus  bas  on 
observe  les  mêmes  phénomènes  encore  plus  atténués. 

Le  syndrome  carotidien-teraporal  peut  exister  sans  d’autres  répercus¬ 
sions.  Comme  appartenant  à  ce  groupe  nous  pouvons  citer  par  exemple  le 
cas  suivant,  qui  est  plus  simple.  Neuralgie  de  la  deuxième  branche  trigé- 
minale  d’un  caractère  non  causalgique  delà  douleur  même  avec  sa  propa¬ 
gation  stéréotype  dans  la  tempe.  A  la  compression  du  sinus  carotidien, 
irradiation  de  la  douleur  dans  la  tempe. 

Une  autre  forme.  Une  malade  pycnotique  avec  stigmatisation  végéta¬ 
tive  ;  hémialgie  avec  participation  de  toutes  les  branches  du  nerf  triju¬ 
meau.  La  eompression  du  sinus  carotidien  provoque  l’irradiation  de  la 
douleur  dans  la  tempe. 

Parmi  les  affections  organiques  du  système  nerveux  central  nous  fîmes 
attention  au  rôle  de  la  répercussion  carotidienne  dans  la  syringomyélie. 
Dans  un  de  tel  cas,  avec  douleur  permanente  dans  la  moitié  droite  de  la 
face,  la  pression  sur  le  sinus  carotidien  provoquait  une  douleur  dans 
toute  cette  région  mais  surtout  dans  la  tempe.  La  pression  sur  le  tronc 
sympathique  était  suivie  d’une  douleur  moins  accentuée. 

Le  phénomène  carotidien  temporal  peut  aussi  apparaître  sans  aucun 
ingrédient  trigéminal  Ainsi,  chez  un  malade,  à  la  suite  de  la  fièvre  exan¬ 
thématique.  apparurent  des  crises  douloureuses  dans  la  tempe  avec  trans¬ 
piration  simultanée  de  la  face  du  même  côté  et  de  nausées.  Pression  sur 
le  sinus  carotidien,  douleur  flagrante  dans  la  tempe.  Dans  ce  cas,  le  syn¬ 
drome  algique  temporal  existe  isolément  :  douleurs  dans  l’artère  tempo¬ 
rale,  nausées  à  leur  apparition  en  quelque  sens  —  réalisation  du  tableau 
de  migraine  par  la  suite  de  la  pathologie  ostensible  de  l’artère  temporale 
et  symptôme  d’une  attaque  sympathique  —  la  perspiration.  Ici  le  sympa¬ 
thique  cervical  était  douloureux  à  la  pression,  mais  l’irradiation  de  la 
douleur  dans  la  tempe  fait  défaut. 

Ainsi,  le  sinus  carotidien  dans  ce  cas  accentue  le  phénomène  algique 
temporal  en  alisence  du  composant  trigéminal.  De  même,  il  devient 
évident  que  ce  phénomène  algique  temporal  correspondait  à  un  certain 
état  de  l’artère  temporale. 

Cette  observation,  qui  nous  explique  à  un  degré  considérable  la  nature 
du  phénomène  de  la  douleur  temporale  vasculaire,  peut  être  comparée 
avec  le  phénomène  de  la  douleur  temporale  vasculaire  (une  forme  parti¬ 
culière  de  la  végétoneurose  algique). 

Un  pareil  phénomène,  comme  nous  l’avons  observé  personnellement, 
peut  exister  pendant  un  assez  long  temps  et  même  devenir  permanent. 
Dans  quelques  cas,  ces  douleurs  provoquées  d’un  point  précis  de  la 
tempe  peuvent  être  accompagnées  des  symptômes  généraux  de  la 
migraine. 

Enfin,  le  phénomène  carotidien  temporal  peut  aussi  apparaître  sans 
aucunes  douleurs  permanentes.  Nous  l’avons  constaté,  par  exemple,  dans 
les  cas  de  petit  mal  avec  crises  de  nausées  et  de  vertiges  dans  sa  forme 
usuelle  :  pression  sur  le  sinus  carotidien  à  droite  —  douleur  dans  la 
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tempe  ;  la  même  douleur,  mais  moins  accusée,  —  à  la  pression  sur  le 
ganglion  sympathique  supérieur. 

Le  symptôme  carotidien  a  des  ingrédients  qui  sont  propres  à  lui.  Mais, 
comme  c’est  le  cas  avec  tous  les  autres  points  végétatifs  du  cou,  la  pres¬ 
sion  sur  le  sinus  carotidien  peut  activer  les  douleurs  aussi  bien  dans  les 
autres  régions  de  la  tête.  Ainsi,  par  exemple,  en  présence  des  douleurs 
occipitales,  cette  pression  les  accentue.  Dans  un  cas  nous  avons  observé 
le  tableau  suivant.  Le  malade  a  présenté  un  syndrome  aigu.  Les  douleurs 
ayant  commencé  dans  le  cou  s’étendirent  au  sommet  de  la  tête  et, 
ensuite,  à  l’œil  où  elles  étaient  le  plus  intenses.  En  même  temps  il  y 
avait  des  nausées,  sensation  de  lourdeur  dans  la  tête,  —  un  ensemble 
constituant  le  tableau  des  douleurs  «  neuralgiques-cérébrales  »,  à  parler 
pratiquement,  —  d’une  migraine  associée  à  la  neuralgie,  —  ce  qui  n’est 
essentiellement  qu’une  forme  de  sympathose  se  composant  de  phéno¬ 
mènes  vaso-moteurs,  de  troubles  généraux  et  de  phénomènes  végétatifs. 
La  compression  carotidienne  provoque  des  douleurs  à  un  point  qui 
complète  le  cycle  algique  commencé  en  partant  de  l’occiput  et  précisé¬ 
ment  dans  l’œil  où  la  douleur  non  provoquée  est  aussi  la  plus  intense. 

Dans  un  de  nos  cas,  le  phénomène  algique  carotidien  qui  se  traduit 
d’ailleurs  par  des  signes  nouveaux,  s'est  montré  paradoxal  et  antagoniste 
à  celui  qu’on  observe  dans  d’autres  cas.  C’était  une  migraine  localisée  à 
gauche  avec  hyperpathie  dans  la  même  moitié  de  la  face,  du  cou  et  de  la 
poitrine  (2®  et  iJ®  segment  dorsal)  et  en  partie  dans  l’extrémité  supé¬ 
rieure  gauche  (en  taches).  La  pression  sur  le  sinus  carotidien  provoque 
des  douleurs  précisément  dans  les  endroits  —  dans  le  nez  et  sous  l’œil  — 
qui  sont  libres  de  douleurs  constantes. 

Nos  observations  concernant  les  phénomènes  algiques  carotidiens  nous 
permettent  d’arriver  aux  conclusions  suivantes. 

En  premier  lieu,  c’est  l’irradiation  de  la  douleur  dans  la  tempe  qui  est 
surtout  propre  au  phénomène  algique  carotidien.  Un  nombre  de  données 
fait  croire  qu’il  s’agit  ici  d’une  douleur  dans  la  région  de  l’artère 
temporale  (semblable  à  la  douleur  localisée  dans  l’artère  temporale  dans 
certains  cas  de  migraine).  Propre  au  phénomène  carotidien-temporal 
est  ta  coexistence  de  la  neuralgie  du  trijumeau,  surtout  de  sa  deuxième 
branche.  Cette  neuralgie  est  parfois  d’une  nature  causalgique,  quoique 
dans  d’autres  cas  le  phénomène  carotidien  temporal  puisse  accompagner 
une  neuralgie  trlgémlnale  qui  n’est  pas  causalgique.  Nous  avons  trouvé 
le  phénomène  carotidien  temporal  aussi  bien  dans  les  cas  de  syringo- 
myélie  où  il  existe  des  conditions  pour  des  altérations  végétatives  orga¬ 
niques  ainsi  qu’une  affection  du  trijumeau. 

Le  phénomène  carotidien  temporal  peut  aussi  apparaître  sans  l’élé¬ 
ment  neuralgique  trigéminal,  mais  isolément  —  chez  les  stigmatisés 
végétatifs  dans  des  formes  particulières  des  manisfestations  épileptoïdes- 
vasculaires. 

Enfin,  en  participant  dans  un  phénomène  algique  étendu,  le  sinus 
carotidien  peut  même  perdre  sa  spécificité  temporale  et  activer  une  dou  - 
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leur  qui  existe  dans  les  autres  régions,  par  exemple  une  neuralgie  occipi¬ 
tale.  De  plus,  dans  un  de  nos  cas  une  excitation  du  sinus  carotidien,  en 
présence  des  neuralgies  diffuses  dan.^  la  région  de  la  tête,  a  provoqué, 
d’une  façon  par  adoxale,  des  douleurs  dans  une  région  qui  était  libre  de 
toute  neuralgie. 

En  toutcas,  en  établissant  le  rôle  défini  du  sinus  carotidien,  comme 
parfois  aussi  des  autres  organes  sympathiques  du  cou,  dans  l’origine  et 
l’activation  des  douleurs  dans  la  région  de  la  tête,  nous  avons  noté  cette 
étape  temporale  —  la  plus  extrême  —  dans  la  reproduction  de  la  douleur 
ainsi  qu’une  neuralgie  dans  la  deuxième  branche  du  nerf  trijumeau  qui 
l’accompagne  dans  la  plupart  des  cas. 

Il  faut  croire  que  les  douleurs  neuralgiques  du  type  trigéminal  ne  tirent 
pas  leur  origine  du  sinus  carotidien  et  ne  cause  aucune  lésion  organique 
à  celui-ci. 

Notre  cas  avec  l’apparition  de  la  neuralgie  trigéminale  à  la  suite  de 
l'opération  de  la  highmorite  est  persuasif  pour  cela,  puisque  le  développe¬ 
ment  du  syndrome  algique  carotidien  se  trouva  en  rapport  avec  une 
cause  pathologique  définitivement  locale.  Evidemment  il  s’agit  ici  d’une 
excitabilité  particulière  du  sinus  carotidien  —  cette  étape  végétative  gan¬ 
glionnaire  —  qui  se  développa  par  la  suite  du  processus  pathologique 
situé  en  aval  des  fibres  végétatifs  et  a  eu  pour  conséquence  l’activation  des 
douleurs  dans  la  région  affectée. 

Dans  notre  premier  cas.  que  nous  avons  suivi  pendant  un  assez  long 
temps,  la  douleur  locale  à  la  pression  sur  le  sinus  carotidien  et  l’activa¬ 
tion  des  douleurs  dans  la  région  de  la  tête  étaient  présentes  un  certain 
temps,  mais  ensuite  les  douleurs  trigéminales  sont  restées  isolément  sans 
participation  du  sinus  carotidien. 

Le  point  cardinal  dans  l’étude  du  phénomène  algique  carotidien,  c’est 
l’explication  de  la  constance  de  son  rapport  avec  la  douleur  temporale. 
Afin  d’éclaircir  cette  dépendance  nous  avons  commencé  un  travail 
collectif  des  anatomistes,  des  histologistes  et  des  physiologistes.  La  partie 
anatomique  de  ces  travaux  est  conduite  par  le  laboratoire  de  neuro-ana¬ 
tomie  topographique  dirigé  par  le  professeur  Z.  J.  Heymanovitch 

La  même  importance  a  aussi  l’éclaircissement  des  connexions  données, 
la  triade  ;  sinus  carotidien,  deuxième  branche  du  trijumeau,  région  de 
l’artère  temporale.  Cette  question  est  aussi  élaborée  dans  le  laboratoire 
comme  une  part  du  problème  entier. 

Notre  collaborateur  au  laboratoire,  le  D^  Tchibukmacher,  dans  un  tra¬ 
vail  qui  paraîtra  séparément,  a  démontré  la  connexion  existant  entre  le 
sinus  carotidien  avec  la  seconde  branche  du  trijumeau  et,  de  plus,  il  a 
établi  que  la  ramification  zigomato-temporale  de  cette  branche  approche 
étroitement  de  l’artère  temporale  superficielle.  Les  recherches  ultérieures 
se  poursuivront  sur  ce  sujet. 


Erratum. 


Dans  l’article  de  M.  Jules  Zador,  «  le  Spasme  de  torsion  »,  paru  dans  le 
n°  4,  octobre  1936,  la  bibliographie  comporte  un  certain  nombre  d’erreurs 
typographiques  qui  la  dénaturent  complètement.  Nous  préférons  la  pu¬ 
blier  de  nouveau  intégralement,  après  rectifications  ; 
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Correspondance . 

Le  Secrétaire  Général  donne  connaissance  d’une  lettre  de  M.  Bauer, 
membre  honoraire,  qui,  éloigné  définitivement  de  Paris,  prie  la  Société 
d’accepter  sa  démission.  La  Société,  avec  tous  ses  regrets,  ne  peut 
qu’accéder  au  désir  formellement  exprimé  par  M.  Bauer. 

Le  Secrétaire  Général  donne  connaissance  des  lettres  de  M.  Niessl  von 
Mayendorfl"  (de  Leipzig)  et  Marcel  Monnier  (de  Zurich)  remerciant  la 
Société  de  l’accueil  qui  leur  a  été  fait  à  Paris. 

Nécrologie. 

Mes  chers  Collègues, 

Je  n’ai  pas  à  vous  apprendre  qu’un  nouveau  deuil  vient  de  frapper  la 
Société  de  Neurologie. 

Notre  collègue  et  ami,  Michel  Regnard,  vient  d’être  emporté  en  quel¬ 
ques  jours,  dans  des  conditions  dont  la  soudaineté  inattendue  ajoute  en¬ 
core  à  la  douleur  de  cette  disparition. 

Regnard  nous  est  enlevé  en  pleine  activité,  alors  que  nous  pouvions 
attendre  de  lui  de  nombreuses  années  encore  de  labeur  scientifique. 

Interne  de  la  Salpêtrière  et  élève  du  P*’  Dejerine,  Regnard  se  signalait 
bientôt  par  sa  remarquable  thèse  sur  les  Monoplégies  corticales  (1913)  et 
l’on  pouvait  compter  que  de  fructueux  travaux,  orientés  dans  le  même 
sens,  lui  feraient  suite...  Mais  ce  fut  la  guerre,  et  son  labeur  silencieux..., 
et  après  la  guerre,  une  orientation  nouvelle  de  son  activité  scientifique. 
Vous  savez  comment  il  devint,  à  l’Hôtel  des  Invalides,  le  collaborateur 
d’abord,  puis,  quelques  années  après,  le  successeur  deM™®  Dejerine  dans 
l’œuvre  admirable  qu’elle  avait  créée  pour  les  grands  invalides  nerveux 
de  la  guerre,  blessés  de  la  moelle  et  du  cerveau. 

C’est  à  cette  œuvre  que  nous  devons  la  plupart  de  ses  travaux,  accom¬ 
plis  souvent  en  collaboration  avec  M“®  Dejerine  ou  avec  André-Thomas, 
et  toujours  marqués  de  ce  caractère  d'observation  patiente  et  de  scrupu¬ 
leux  esprit  scientifique  que  nous  admirions  en  lui. 

Mais  en  même  temps  qu’à  l'homme  de  science,  notre  souvenir  ému  va 
au  collègue  dévoué,  à  l’ami  fidèle,  et  surtout  peut-être  à  l’homme  incom¬ 
parablement  bon  qui  sut  adoucir  par  cette  bonté  même  les  effroyables 
misères  dont  le  soin  lui  était  confié. 

La  confiance  touchante,  l’affection  profonde,  et  la  reconnaissance  dont 
l’entouraient  ses  malades  des  Invalides,  et  dont  s’est  révélée  ces  jours-ci 
encore  la  manifestation  émouvante  —  ont  été  certainement  pour  lui  la 
plus  grande  récompense  de  son  labeur  quotidien,  et  resteront  pour  sa 
famille  le  plus  beau  titre  de  gloire. 

Qu’il  nous  soit  permis  d’adresser  à  son  admirable  femme  et  à  ses  trois 
enfants,  aunom  de  la  SociétédeNeurologie,rexpression  de  notre  profonde 
sympathie  dans  le  deuil  sicruel  et  si  inattendu  qui  vient  de  les  frapper. 
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Atrophie  cérébelleuse  syphilitique  et  syphilis  cérébrale  (étude 
anatomo-clinique),  par  MM.  Th.  Alajouanine  et  Th.  Hornet. 

L’existence  de  lésions  atrophiques  du  cervelet  dans  la  syphilis  nerveuse 
a  été  surtout  observée  dans  la  paralysie  générale  [Alzheimer  (1901),  An- 
glade  et  Treille  (1907),  Pierre  Marie,  Bouttier  et  Bertrand  (1920)],  et  la 
thèse  de  Joakimopoulo  (1920)  portant  sur  206  cas  de  paralysie  générale, 
montre  que  les  syndromes  cérébelleux  ne  sont  pas  exceptionnels  dans 
celte  affection. 

Il  existe  aussi  des  atrophies  cérébelleuses  liées  à  une  méningo-céré- 
bellite  due  à  la  syphilis  héréditaire,  comme  y  insiste  Thiers  (1934). 

Chez  l’adulte  et  le  vieillard,  l’atrophie  syphilitique  du  cervelet,  en 
dehors  de  la  paralysie  générale,  est  beaucoup  plus  exceptionnelle.  Cepen¬ 
dant  le  cas  d’atrophie  lamellaire  d’André  Thomas  (1095)  concernait  un 
syphilitique  ;  Guillain,  Bertrand  et  Decourt  (1929)  ont  rapporté,  d’autre 
part,  un  cas  d’atrophie  cérébelleuse  ayant  donné  lieu  à  un  syndrome 
cérébelleux  progressif  chez  un  sujet  de  69  ans  avec  réactions  positives 
du  liquide  céphalo-rachidien  et  du  sang  ;  dans  ce  cas,  l’atrophie  était 
diffuse,  avec  dégénérescence  olivaire  secondaire,  mais  sans  réaction 
inflammatoire  ou  vasculaire  notable. 

Le  cas  anatomo-clinique  que  nous  rapportons  peut-être  considéré 
comme  une  atrophie  cérébelleuse  diffuse,  dont  les  caractères  anatomiques 
seuls  auraient  permis  de  suspecter  la  nature,  étant  donné  l’importance 
de  la  réaction  lympho-plasmocytaire,  si  déjà  du  vivant  du  malade  l’exa¬ 
men  du  liquide  céphalo-rachidien  n’avait  révélé  une  syphilis  évolutive 
du  système  nerveux. 

Il  nous  a  donc  paru  intéressant  de  verser  ce  fait  au  dossier  des  atro¬ 
phies  cérébelleuses  avec  lesquelles  il  mérite  d’être  comparé. 


V...  Jean,  59  ans,  présente  depuis  un  an  des  troubles  de  la  marche 
qui  se  sont  accentués  progressivement  ;  au  début  il  se  plaignait  en  outre 
de  céphalée  et  de  sensations  vertigineuses  ;  à  la  suite  d’un  examen  de 
sang  ayant  révélé  alors  une  réaction  de  Wassermann  positive,  des  injec¬ 
tions  de  bismuth  sont  instituées  et  la  céphalée  disparaît  ;  mais  les 
troubles  de  la  marche  ne  font  que  s’accentuer,  prédominant  à  gauche. 

A  l'examen,  en  mai  1933,  à  son  entrée  à  l’hospice  de  Bicêtre,  on 
constate  l’existence  d’un  syndrome  cérébelleux  donnant  lieu  à  des  troubles 
importants  de  la  statique  et  de  la  marche.  Il  s’agit  d’une  véritable  astasie- 
abasie  avec  station  debout,  les  jambes  écartées,  exagération  du  tonus 
de  soutien,  avec  démarche  spéciale  où  se  combinent  la  lenteur  du  dépla- 


SÉANCE  DU  5  NOVEMBRE  1936 


50  7 

cernent,  l’élargissement  de  la  base  de  sustentation,  la  difficulté  du  demi- 
tour  et  la  déviation  latérale  fréquente.  Les  yeux  fermés,  malgré  quelques 
oscillations,  la  statique  ne  se  modifie  pas  notablement.  Les  épreuves  de 
coordination  révèlent  une  asynergie  importante  tant  aux  membres  infé¬ 
rieurs  qu’aux  membres  supérieurs  où  existe  un  tremblement  intentionnel 
bilatéral.  II  n’y  a  pas  d’Hypotonie  notable. 

A  ce  syndrome  cérébelleux  bilatéral  s’ajoutent  de  légers  signes  pyra¬ 
midaux  du  côté  droit  (réflexes  tendineux  plus  vifs,  réflexe  cutané  abdo¬ 
minal  affaibli  à  droite,  le  réflexe  cutané  plantaire  étant  en  flexion)  et 


une  asymétrie  faciale  avec  quelques  secousses  cloniques  de  la  commis¬ 
sure  labiale.  Il  n’y  a  pas  de  troubles  sensitifs. 

Les  pupilles  sont  égales  et  réagissent  normalement  à  la  lumière.  Il 
existe  un  nystagmus  bilatéral.  On  note  une  légère  dysarthrie.  Enfin  la 
mémoire  est  troublée  ainsi  que  l’orientation  dans  le  temps  et  il  y  a  un 
certain  degré  d’euphorie. 

L’examen  du  liquide  céphalo-rachidien  (pratiqué  alors  que  le  malade 
avait  déjà  reçu  en  ville  trente  injections  de  bismuth)  révèle  :  3  lympho¬ 
cytes  par  mmc.,  Ogr.  50  d’albumine,  une  réaction  de  Bordet- Wassermann 
positive,  une  réaction  de  benjoin  colloïdal  subpositive  0122022222000000  : 
les  réactions  de  Wassermann,  de  Hecht  et  de  Kahn  sont  très  positives 
dans  le  sang. 

Le  traitement  antisyphilitique  institué  ne  modifie  guère  les  symptômes 
et  le  sujet  meurt  d’une  affection  intercurrente  en  février  1936. 


&08  SOCIÉTÉ  DE  NBUHOLOGIE  DE  PAÈi:^ 

A  Vexamen  anatomique,  on  découvre  des  altérations  méningées  parcel¬ 
laires  (aspect  trouble,  laiteux  de  la  leptoméninge  sur  certains  points  de 
la  convexité  du  cerveau  et  du  cervelet)  et  surtout  une  atrophie  du  cerve¬ 
let  (lig.  1)  :  celle-ci  est  diffuse,  portant  d’une  façon  presque  uniforme  sur 
tous  les  lobes  ;  les  lamelles  corticales  sont  diminuées  de  largeur,  l’espace 
qui  les  sépare  est  devenu  plus  grand  ;  à  la  coupe  la  couche  moléculaire 
extrêmement  fine  a  une  couleur  blanc  nacré  qui  contraste  avec  la  cou¬ 
leur  de  terre  cuite  de  la  couche  des  grains,  ce  qui  donne  un  aspect 
glacé  caractéristique.  La  substance  blanche  de  l’axe  des  lamelles  est  ré¬ 
duite,  tandis  que  la  masse  blanche  centrale  du  cervelet  et  ses  noyaux 
sont  intacts. 

Le  tronc  cérébral  est  indemme  de  toute  lésion.  Le  manteau  cortical  du 
cerveau  est  normal,  mais  dans  les  noyaux  gris  centraux  on  trouve  quel¬ 
ques  lacunes  ;  l’une  d’elles  est  faite  d'une  lésion  rubannée  longue  de  3  à 
4  mm.  et  est  située  dans  la  couche  optique  entre  le  noyau  interne  et  le 
noyau  externe  ;  une  autre  est  dans  la  partie  postérieure  de  la  tête  du 
noyau  caudé  ;  l'autre  enfin  est  une  lésion  sous-épendymaire  kystique 
du  même  noyau,  vers  son  pôle  antérieur. 

Les  artères  de  la  base  sont  exemptes  d’athérome  et  de  calibre  normal. 

L’examen  microscopique  a  porté  sur  l’ensemble  du  névraxe.  Au  premier 
plan  sont  les  lésions  d’atrophie  cérébelleuse  avec  les  particularités  que 
nous  allons  décrire  d’inflammation  méningo-parenchymateuse. 

En  second  lieu,  existent  des  altérations  méningées  diffuses  et  des  lé¬ 
sions  vasculaires  portant  sur  les  vaisseaux  de  petit  calibre  du  cerveau, 
ainsi  que  des  lacunes  des  noyaux  gris  centraux. 

La  moelle  est  indemne. 

a)  Lésions  cérébelleuses. 

Une  coloration  myélinique  {méthode  de  Kullschitzhg-Pal)  ne  montre 
pas  d’altération  du  centre  blanc  de  l’organe  ni  de  ses  pédoncules.  Il  y  a 
une  réduction  de  volume  du  paquet  de  fibres  myéliniques  de  l’axe  des 
lamelles  corticales,  elle  porte  sur  toutes  les  lamelles  d’une  manière 
diffuse,  irrégulière,  épargnant  certaines  d’entre  elles.  La  densité  des 
fibres  myéliniques  qui  entourent  les  noyaux  dentelés  du  cervelet  est  nor¬ 
male. 

Au  Nisslet  au  Van  Gieson  on  peut,  se  rendre  compte  de  l’existence  de 
lésions  inflammatoires  méningo-parenchymateuses  et  de  lésions  dégéné¬ 
ratives  des  cellules  nerveuses  du  cortex  cérébelleux. 

La  méninge  est  légèrement  épaissie  et  par  endroits  sa  prolifération 
fibreuse  est  marquée  ;  en  plus  il  existe  dans  certains  sillons  une  infiltra¬ 
tion  dense  de  cellules  rondes  avec  un  noyau  riche  en  chromatine  :  ce 
sont  surtout  des  lymphocytes  mélangés  de  rares  plasniasellen  et  histo- 
cytes  (fig.  2  et  3). 

L’inflammation  est  plus  dense  autour  des  vaisseaux  dont  elle  infiltre 
souvent  l’adventice,  elle  se  propage  aussi  le  long  des  vaisseaux  dans  le 
parenchyme  nerveux,  mais  plus  rarement.  On  peut  voir  des  infiltrations 
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périvasculaires  au-dessous  du  cortex  ou  dans  la  profondeur  de  la  sub¬ 
stance  blanche. 

Les  lésions  parencluimateuses  consistent  dans  la  réduction  de  largeur 
du  cortex  et  la  dis|i;iiition  diffuse  d’un  grand  nombre  de  cellules  de 
Purkinje  (fig.  2).  La  largeur  du  cortex  cérébelleux  est  réduite  à  la  moitié 
de  la  normale.  La  couche  moléculaire  laisse  voir  une  augmentation  du 
nombre  des  noyaux  des  cellules,  effet  de  la  prolifération  névroglique  et 
microglique  et  de  leur  condensation  par  suite  de  la  réduction  de  volume 


de  la  couche.  Un  grand  nombre  de  cellules  de  Purkinje  a  disparu.  Cette 
disparition  est  diffuse,  elle  ne  prédomine  pas  dans  certains  lobes  du  cer¬ 
velet  ;  tout  au  plus  peut-on  voir  des  lamelles  corticales  disséminées  qui 
sont  moins  touchées  que  d’autres.  On  note  toutefois  divers  degrés  d’alté¬ 
ration  de  la  cellule  normale,  allant  de  la  cellule  atrophiée  et  pâle  jusqu’à 
la  disparition  complète.  Une  prolifération  de  cellules  névrogliques,  dans 
la  couche  moléculaire  au-dessus  du  plan  des  cellules  de  Purkinje  dis¬ 
parues,  donne  parfois  une  impression  de  clivage  entre  la  couche  des 
grains  et  la  couche  moléculaire.  La  couche  profonde  du  cortex  est 
réduite  de  volume  et  paraît  pâle,  aspect  qui  est  dû  à  l  incolorabilité  d’un 
nombre  de  cellules  granuleuses. 

L’ imprégnation  argenlique,  suivant  la  méthode  de  Bielschowsky,  donne 
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les  images  les  plus  caractéristiques  de  l’atrophie  cérébelleuse.  Dans  la 
couche  moléculaire  on  est  frappé  par  l’aspect  tortueux  des  vaisseaux  et 
la  densité  de  leur  constituante  fibreuse.  Les  fibres  de  Bergmann  sont 
légèrement  proliférées,  les  fibres  en  T  sont  épaissies  et  forment  une 
couche  plexiforme  plus  dense  qu’à  l’état  normal.  A  la  place  des  cellules 
de  Purkinje,  atrophiées  ou  disparues,  on  voit  l’hypertrophie  des  fibres 
de  la  corbeille,  qui  si  elles  ne  sont  pas  plus  nombreuses  qu’à  l’état  nor¬ 
mal  sont  épaissies,  irrégulières,  et  leur  imprégnabilité  par  l’argent  est 
augmentée.  Souvent  ces  fibres  de  la  corbeille,  qui,  comme  on  le  sait,  sont 
le  prolongement  des  cellules  de  la  couche  moléculaire,  se  prolongent  sur 
l’axone  de  la  cellule  de  Purkinje  dans  la  couche  des  grains. 

Cet  axone  purkinjien  est  modifié  lui  aussi,  parfois  il  est  simplement 
épaissi  et  irrégulier,  mais  souvent  cet  épaississement  aboutit  à  une  véri¬ 
table  boule  allongée,  opaque,  très  argentophile,  située  sur  le  trajet  de  la 
fibre  ou  latéralement  (fig.  4  et  5). 

Dans  la  couche  des  grains,  nombre  de  cellules  sont  peu  impré- 
gnables.  Les  neurofibrilles  sont  diminuées  dans  l’axe  blanc. 

L’imprégnation  de  la  névroglie  (méthode  de  Nicolesco  et  Hornet)  laisse 
voir  une  prolifération  de  petites  cellules  à  petits  prolongements,  dans 
toutes  les  couches  corticales,  et  notamment  dans  la  couche  moléculaire. 
La  microglie  (méthode  II  de  Penfield)  est  proliférée  dans  la  couche 
moléculaire.  On  voit  toutes  les  variétés  de  cellules  avec  de  nombreuses 
formes  en  bâtonnet. 

Les  noyaux  dentelés  du  cervelet  sont  peu  touchés,  certaines  de  leurs 
cellules  ont  plus  de  pigment  qu’il  n’est  habituel  de  le  voir  à  cet  âge.  Les 
autres  noyaux  du  cervelet  ne  présentent  pas  de  modifications  mani¬ 
festes. 

Dans  le  tronc  cérébral  on  voit  des  infiltrations  méningées  et  périvas¬ 
culaires  parvicellulaires  analogues  à  celles  du  reste  du  système  nerveux, 
mais  plus  discrètes.  Il  n’y  a  pas  de  lésions  myéliniques,  et  au  niveau 
des  pédoncules  cérébelleux  moyen  et  supérieur  on  ne  constate  pas  de 
démyélinisation.  Le  noyau  rouge  est  normal  ;  dans  le  locus  niger  on 
voit  une  légère  désintégration  de  pigment  mélanique  ;  le  reste  des 
noyaux  gris  pédonculaires,  protubérantiels  et  bulbaires  ne  sont  pas 
touchés,  sauf  les  olives  bulbaires. 

Ces  dernières  formations  offrent  une  diminution  du  nombre  des  cel¬ 
lules,  qui  sont  plus  petites,  pâles  et  très  souvent  subissent  une  dégéné¬ 
rescence  pigmentaire  complète.  La  prolifération  névroglique  est  peu 
importante,  les  cellules  névrogliques  subissent  elles-mêmes  une  modifica¬ 
tion  dégénératrice.  Il  n’y  a  pas  de  modification  myélinique  importante 
des  olives  bulbaires  et  en  particulier  on  ne  décèle  pas  d’aspect  pseudo¬ 
hypertrophique.  Ces  lésions  des  olives  bulbaires  n’ont  aucune  systémati¬ 
sation  (fig.  6).  L’absence  de  lésions  inflammatoires  et  vasculaires,  à  leur 
niveau,  permet  de  conclure  qu’elles  sont  secondaires  aux  lésions  céré¬ 
belleuses. 
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b)  Lésions  cérébrales. 

Elles  portent  sur  les  méninges  et  l’écorce  et  sur  les  noyaux  gris  cen¬ 
traux. 

La  leptoméninge  cérébrale  est  épaissie  par  endroits,  surtout  dans  la 
région  frontale  ;  on  voit  la  prolifération  de  ses  travées  conjonctives, 
des  dépôts  fibrineux  organisés  et  parfois  une  infiltratien  d’éléments  ronds 
que  nous  allons  retrouver  autour  des  vaisseaux. 

Les  vaisseaux  de  petit  calibre,  artérioles,  veinules,  sont  atteints  d’un 


processus  infiltratif  qui  d’ailleurs  est  loin  d’être  généralisé,  et  dont  les 
éléments  sont  représentés  surtout  par  des  lymphocytes  et  par  de  rares 
plasmazellen  et  hysliocytes,  qui  Infiltrent  aussi  l’adventice.  On  retrouve 
l’infiltration  dans  la  leptoméninge  voisine  et  d’une  manière  plus  discrète 
dans  le  parenchyme  nerveux.  Certains  vaisseaux  du  cortex  cérébral  et  de 
la  substance  blanche  montrentune  infiltration  périvasculaire  et  adventitielle 
par  les  mêmes  éléments.  Dans  le  cerveau  aussi  bien  que  dans  les  méninges 
ce  sont  toujours  les  vaisseaux  de  petit  calibre  qui  sont  touchés,  tandis  que 
les  gros  vaisseaux  et  les  capillaires  restent  intacts.  On  voit  assez  souvent 
des  vaisseaux  cortico-sous-corticaux  dont  la  paroi  est  épaissie,  sclérosée 
avec  une  lumière  réduite  par  un  gonflement  ou  une  prolifération  de 
l’intima;  ils  ne  sont  pas  infiltrés  par  les  cellules  rondes,  mais  la  sub¬ 
stance  cérébrale  voisine  apparaît  raréfiée  (sclérose  périvasculaire). 
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Il  y  a  peu  de  modifications  des  cellules  pyramidales  du  cortex,  sauf 
une  surcharge  pigmentaire  et  une  certaine  atrophie  diffuse.  La  névroglie 
fibreuse  corticale  et  sous-corticale  est  légèrement  proliférée,  phénomène 
qui  est  plus  marqué  autour  des  vaisseaux.  Par  contre,  la  microglie  (mé¬ 
thode  de  Penfield)  est  très  proliférée  dans  le  cortex.  Dans  le  cortex  fron¬ 


tal,  celte  prolifération  des  cellules  microgliques  est  importante,  on  voit 
des  cellules  en  bâtonnet,  des  cellules  à  nombreux  prolongements  hérissés, 
un  aspect  qui  se  rapproche  à  un  degré  moindre  des  images  microgliques 
qu’on  voit  dans  la  paralysie  générale. 

Il  n'y  a  pas  de  démyélinisation  évidente  dans  le  cortex  ou  dans  la  sub¬ 
stance  blanche. 

Dans  les  noyaux  gris  centraux,  on  trouve  des  lésions  en  foyer,  des  la¬ 
cunes,  et  des  lésions  inflammatoires  discrètes  et  diffuses. 
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Les  lacunes,  dont  nous  avons  décrit  la  topographie  dans  la  description 
macroscopique,  sont  des  ramollissements  remplis  de  corps  granuleux  et 
d’une  charpente  conjonctive.  La  lésion  kystique  de  la  tête  du  noyau  caudé 
est  aussi  un  ramollissement,  maisdans  lequel  le  processus  de  cicatrisation 
a  été  incomplet. 


Fig.  5.  -  Comme  la  figure  précédente, 


plus  fort  grossissemeut. 


L’infiltration  périvasculaire  frappe  ici  aussi  les  vaisseaux  d’un  certain 
calibre  et  n’offre  de  particulier  qu’un  plus  grand  degré  de  sclérose  de 
leurs  parois.  On  la  trouve  dans  le  putamen,  dans  le  thalamus  et  elle  de¬ 
vient  plus  discrète  dans  la  région  sous-optique 

Cette  observation  anatomo-clinique  concerne  donc  un  sujet  atteint  de 
syphilis  évolutive  du  névraxe,  chez  qui  s’est  développé  à  l'âge  de  58  ans 
un  syndrome  cérébelleux  progressif  mais  rapide,  associé  à  quelques 
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troubles  cérébraux  et  dont  l’examen  anatomique  révèle  une  atrophie  céré¬ 
belleuse  importante  en  même  temps  que  des  lésions  méningo-cérébrales 
dififuses.  Il  s’agit,  en  somme,  d’une  syphilis  cérébrale  avec  une  atrophie 
cérébelleuse  syphilitique. 

Cette  atrophie  cérébelleuse  qui  au  premier  abord  ne  paraît  pas  différer 


des  atrophies  cérébelleuses  corticales  primitives  (puisqu’on  y  retrouve, 
comme  dans  celles-ci,  la  réduction  de  volume  de  l'écorce  avec  aspect 
glacé,  la  disparition  des  cellules  de  Purkinje  avec  hypertrophie  appa¬ 
rente  des  fibres  de  la  corbeille,  la  diminution  des  cellules  granuleuses- 
et  des  fibres  myéliniques  des  lamelles)  offre  cependant  deux  caractères 
différ  entiels  d’ordre  anatomique  qui  lui  confèrent  une  individualité  et  suf¬ 
fisent  à  préciser  son  étiologie  :  c’est  d’abord  l’existence  de  lésions  in 
llammatoires  méningées  et  vasculaires,  avec  infiltration  lymphoplasmo¬ 
cytaire  de  la  méninge  cérébelleuse  et  de  la  paroi  des  petits  vaisseaux  ; 
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joint  à  la  prolifération  microglique  qui  fait,  elle  aussi,  penser  à  un  pro¬ 
cessus  inflammatoire,  elle  permet  d’emblée  de  ranger  cette  atrophie  céré¬ 
belleuse  dans  le  cadre  des  atrophies  acquises,  d’origine  infectieuse,  et 
déjà  du  point  de  vue  anatomique,  la  syphilis,  dont  les  preuves  biologiques 
étaient  par  ailleurs  cliniquement  certaines,  est  à  mettre  en  cause.  En 
second  lieu,  la  topographie  de  cette  atrophie  est  très  particulière  ;  les  lé¬ 
sions  dégénératives  sont  diffuses,  sans  prédilection  pour  certains  lobes, 
bref  sans  systématisation,  non  plus  que  leur  retentissement  olivaire.  Il  y 
a  là  un  fait  qui  s’oppose  à  la  systématisation  des  atrophies  primitives, 
telle  la  prédominance  paléocérébelleuse  de  l’atrophie  cérébelleuse  tardive 
(P.  Marie,  Foix  et  Alajouanine). 

Si  l’on  ajoute  que  cliniquement,  son  mode  de  développement,  bien  que 
progressif,  a  été  bien  plus  rapide  que  celui  des  atrophies  primitives,  qu’ici 
d’autres  signes  discrets,  il  est  vrai,  témoignaient  d’un  processus  diffus 
débordant  sur  le  reste  du  névraxe,  on  voit  qu’en  dehors  des  éléments 
diagnostiques  tirés  de  l’étude  biologique,  il  y  a  aussi  du  point  de  vue  cli¬ 
nique  et  évolutif,  des  données  très  spéciales  la  différenciant  des  syndromes 
cérébelleux  purs  et  lentement  progressifs  qui  caractérisent  les  atrophies 
primitives. 

Ce  sont  ces  divers  caractères  anatomiques  et  cliniques  qui  nous  pa¬ 
raissent  à  souligner,  d’après  cette  observation  d’atrophie  cérébelleuse  sy¬ 
philitique,  et  qui  lui  donnent  ainsi  une  place  spéciale  dans  le  cadre  des 
atrophies  cérébelleuses.  Il  est  à  noter,  enfin,  que  comme  dans  le  cas  de 
Guillain,  Bertrand  et  Decourt,  le  traitement  antisyphilitique  n’a  pas  eu 
d’action  notable,  malgré  les  caractères  Inflammatoires  qui  caractérisent 
notre  cas,  à  l’inverse  de  celui  des  auteurs  précités,  où  leur  absence,  leur 
laissait  supposer  qu’il  y  avait  un  processus  sénile  surajouté  à  une  lésion 
infectieuse. 


La  myélite  extensive  du  zona,  par  MM.  J.  Lhermitte  et  de 
Ajuriaguerra. 

Dans  les  travaux  antérieurs  publiés  avec  MM.  Nicolas,  Vermès,  Faure- 
Baulieu,  A.  Gain,  Trelles,  l’un  de  nous  (Lhermitte)  a  dénoncé  l’extrême 
fréquence,  pour  ne  pas  dire  la  régularité  des  lésions  myélitiques  dans 
l’herpès  zoster  le  plus  typique  et  s’est  efforcé  d’en  exprimer  les  caractères 
les  plus  significatifs. 

Les  conclusions  qui  ont  été  proposées  s’accordent  parfaitement  avec 
celles  auxquelles  sont  parvenus  d’autres  chercheurs  :  Wohlwill,  Schle- 
singer,  van  der  Scheer  et  Sturmann,  V.  Zambusch,  entre  autres.  En 
sorte  que.  à  l’heure  actuelle,  l’on  peut  admettre  que  contrairement  à  la 
doctrine  qui  hier  encore  était  classique,  le  zona  n’est  pas  spécifié  par  une 
lésion  radiculo-ganglionnaire  seulement,  mais  aussi  par  l’existence  d’une 
véritable  myélite  de  la  substance  grise  surtout  (téphro-myélite). 

Nous  rapportons  aujourd  hui  un  nouveau  cas  de  zona  très  banal  du 
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point  de  vue  clinique  mais  très  intéressant  du  point  de  vue  anatomique, 
car  ici  les  lésions  spinales  qui  s’avèrent  très  importantes  frappent  au 
maximum  une  région  de  la  moelle  éloignée  du  métamère  correspondant  à 
la  zone  radiculaire  atteinte  par  l’éruption  zostérienne. 

11  s’agit  d’une  malade  âgée  de  72  ans,  qui  fut  soignée  par  nous  à  plusieurs  reprises 
pour  des  crises  d’insufTisance  cardiaque  ;  la  dernière  fut  accidentée  par  l’apparition  d’un 
zona  avec  éruption  vésiculeuse  très  caractéristique  occupant  exactement  les  territoires 
radiculaires  des  deux  premières  lombaires.  Les  douleurs  étaient  modérées,  les  réflexes- 
non  modifiés,  les  troubles  de  la  sensibilité  objective  inappréciables. 

La  malade  succomba  6  semaines  après  l’apparition  de  l’éruption  à  l’asystolie  compli¬ 
quée  de  bronchopneumonie. 

La  moelle  fut  enlevée  malheureusement  par  un  aide  inexpérimenté  et  un  coup  mala¬ 
droit  de  rachitome  vient  dilacérer  la  région  lombaire  ;  de  telle  sorte  que  notre  étude  his¬ 
tologique  n’a  pu  porter  que  sur  toute  la  moelle  dorsale  et  cervicale. 

Examen  histologique. 

II''  dorsale.  —  Méthode  à  l’hématoxyline-éosine.  Sclérose  diffuse  des  vaisseaux  arté¬ 
riels  et  veineux  ;  un  grand  nombre  de  vaisseaux  présentent  la  dégénérescence  hyaline 
des  parois.  Nombreux  corps  amyloïdes  dans  les  cordons  postérieurs  et  latéraux.  Sclé¬ 
rose  marginale  du  type  sénile.  Ependyme  allongé  dans  le  sens  antéro-postérieur,  cornes 
antérieures  normales.  Au  niveau  de  la  colonne  de  Clarke  on  remarque,  du  côté  gauche, 
des  lésions  encore  en  activité,  les  cellules  sont  moins  nombreuses  et  surtout  celles  qui 
restent  sont  en  tigrolyse  et  entourées  de  cellules  rondes  névrogliques. 

Méthode  de  ISissl.  —  Cellules  des  cornes  antérieures  normales,  tractus  intermédio- 
latéral  normal  ;  au  niveau  de  la  base  de  la  corne  postérieure,  infiltration  diffuse  de  cel¬ 
lules  rondes,  lymphocytoides,  accumulées  spécialement  autour  des  vaisseaux.  Quelques 
cellules  à  bâtonnet,  certaines  cellules  sont  en  voie  de  désintégration  complète,  aucun 
élément  polynucléaire  n’apparaît  au  niveau  des  infiltrations. 

dorsale.  Méthode  à  l’ hématoxijline-éosine.  —  Aucune  altération  apparente  du  côté 
des  vaisseaux  ni  du  côté  des  cellules. 

Méthode  de  Nissl.  —  Au  niveau  de  la  base  de  la  corne  postérieure,  quelques  cellules 
en  dégénérescence.  11  est  frappant  ici  de  voir,  au  niveau  de  la  région  centrale,  péri-épen- 
dymaire,  la  dilatation  considérable  des  vaisseaux,  des  veines.  De  môme,  au  niveau  de  la 
pièce  intermédiaire  et  de  la  base  de  la  corne  postérieure,  apparaissent  des  hémorragies 
des  dilatations  des  vaisseaux.  Dans  ces  différents  lacs  sanguins  apparaissent  des  corps 
granuleux  contenant  des  blocs  pigmentaires. 

D.  I.  Méthode  à  Vhématoxyline-éosine.  —  Intégrité  des  cellules  des  cornes  antérieures. 
Au  niveau  du  tiers  de  la  corne  postérieure  apparaissent  des  vaisseaux,  surtout  une  gros¬ 
se  veine  entourée  de  cellules  rondes,  très  colorées  par  l’hématoxyline. 

Dans  la  colonne  de  Clarke  dont  les  cellules  sont  dégénérées,  en  partie,  apparaît  éga¬ 
lement  une  diffusion  de  cellules  du  type  lymphocytaire. 

Méthode  de  Nissl.  —  Dilatation  des  gaines  de  Virchow-Robin  avec  infiltration  de  cel¬ 
lules  rondes  surtout  autour  d’une  grosse  veine  située  au  niveau  du  tiers  postérieur  de  la 
colonne  postérieure.  Surcharge  pigmentaire  des  cellules  radiculaires  antérieures,  mais 
celles-ci  ne  sont  pas  lésées.  Intégrité  du  cordon  postérieur  et  des  cordons  latéraux. 

Moelle  cervicale.  —  CVIll.  Segments  supérieurs  et  inférieurs.  Prolifération  de  l’épen- 
dyme  :  en  arrière  de  celui-ci  on  voit  une  grosse  veine  étendue  transversalement  dont  les 
parois  sont  infiltrées  largement  par  des  cellules  rondes  formant  une  couche  pluristra- 
tifiée  de  7  à  8  couches.  En  avant,  veines  et  artères  sont  également  entourées  de  cellules 
lymphocytoides.  Dans  les  vaisseaux,  apparaissent  des  corps  granuleux  pigmentaires. 
Le  cordon  postérieur,  du  côté  gauche,  se  montre  parsemé  de  vaisseaux  égilement  infil¬ 
trés.  En  outre,  on  constate  l’existence  d’une  prolifération  de  microglie  diffuse  mais 
surtout  périvasculaire,  plus  manifeste  dans  la  partie  ventrale  du  cordon  que  dans  la 
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partie  dorsale.  Toute  la  corne  postérieure  est  plus  ou  moins  infiltrée.  Pas  de  lésions  mé¬ 
ningées,  à  noter  seulement  que  les  méninges  sont  assez  richement  bourrées  de  cellules 
pigmentaires,  surtout  dans  l’hémimoelle  gauche. 

Les  cellules  des  cornes  antérieures, du  côté  gauche,  ne  sont  pas  touchées.  On  n’aper¬ 
çoit  pas  non  plus  d’infiltrations  vasculaires. 

Sur  une  région  très  voisine  de  la  précédente,  l’aspect  de  la  moelle  change  complète¬ 
ment.  En  effet,  on  constate  dans  le  sillon  médian  antérieur  de  nombreuses  veines  infil¬ 
trées  par  des  cellules  lymphocytoïdes,  mais  encore  l’épendyme  se  montre  distendu  par 
une  sérosité  albumineuse,  et,  en  arrière  de  celui-ci,  exactement  dans  le  sillon  médian 
postérieur  apparaît  une  grosse  veine  dont  l’enveloppe  se  trouve  formée  par  une  accumu¬ 
lation  considérable  de  lymphocytes.  Dans  ce  vaisseau  se  jettent  d’autres  veinules  les¬ 
quelles  présentent  également  une  infiltration  considérable. 

Dans  la  pièce  intermédiaire,  dans  la  région  centro-épendymaire  gauche,  se  montrent 
également  de  nombreux  vaisseaux,  très  richement  infiltrés.  Cette  infiltration  ne  se  pour¬ 
suit  pas  jusqu’à  la  pointe  de  la  corne  qui  se  montre  à  peu  près  libre. 

Enfin,  au  niveau  du  point  de  pénétration  de  la  corne  postérieure,  les  lésions  sont 
également  manifestes  :  dilatation  des  vaisseaux,  infiltration  périvasculaire,  atrophie  des 
cellules  radiculaires  antérieures  du  groupe  interne  et  ventro-médian,  infiltration  diffuse 
de  la  corne  par  des  éléments  microgliques.  Dans  la  corne  antérieure,  on  voit  sur  certaines 
préparations  une  diminution  des  cellules  radiculaires,  une  surcharge  lipochromique  des 
cellules. 

Dans  la  partie  supérieure  de  C  8,  les  lésions  vasculaires  ne  se  limitent  plus  à 
l’hémimoelle  gauche  et  l’on  constate  aussi  bien  dans  le  cordon  antérieur  que  dans  la 
substance  rétro-épendymaire,  la  diffusion  des  lésions  vasculaires,  la  dilatation  et  l’in¬ 
filtration  des  parois.  A  un  certain  niveau,  les  lésions  se  manifestent  encore  d’une  façon 
très  nette  dans  la  pointe  de  la  corne  postérieure.  Les  cellules  des  cornes  antérieures  ont 
conservé  les  corps  tigroïdes  bien  délimités,  les  contours  cellulaires  sont  nets,  à  part  quel¬ 
ques  éléments  il  n’existe  aucune  altération  cytologique. 

Avec  la  méthode  de  Bielschowsky  on  ne  constate  aucune  dégénérescence  des  fibres 
qui  cheminent  dans  les  faisceaux  blancs,  non  plus  qu’aucune  lésion  très  nette  des  cel¬ 
lules  de  la  substance  grise. 

Dans  la  région  cervicale  moyenne,  les  lésions  se  sont  effacées. 

La  méthode  de  Loyez  pour  les  gaines  myéliniques  ne  montre,  même  dans  les  régions 
les  plus  atteintes,  aucune  altération  grossière,  si  l’on  excepte  les  modifications  des 
vaisseaux.  Nous  avons  examiné  avec  soin  Ventrée  des  racines  postérieures  dans  la  moelle 
et  l’état  de  la  pie-mère  ;  à  ce  niveau,  nous  avons  été  frappés  par  l’absence  de  toute  lé¬ 
sion  du  type  dit  «  inflammatoire  ». 

En  résumé,  l’élude  de  ces  cas  nous  permet  de  retenir  ce  fait  curieux  et 
quelque  peu  paradoxal  d’un  zona  des  1  et  2  lombaires  gauches  caracté¬ 
risé  par  des  lésions  de  toute  l’hémimoelle  gauche  dont  le  maximum 
d’intensité  se  situait  au  niveau  de  la  région  cervicale  inférieure,  C.8, 
C.7 

Du  point  de  vue  histologique,  ces  altérations  se  montrent  exactement 
superposables  à  celles  que  nous  avons  précédemment  observées  ainsi  que 
Wohlwill.  Une  des  figures  publiées  dans  le  récent  travail  de  cet  auteur 
reproduit  si  exactement  une  de  nos  préparations  que  l’on  pourrait  croire 
que  cette  photographie  a  été  prise  d’après  notre  matériel.  Un  des  fails 
également  à  souligner  consiste  dans  l’intensité  extrême  des  lésions  phlé- 
bitiques  intraspinales,  leur  extension  aux  veines  collatérales,  dans  le 
passage  des  infiltrations  périvasculaires  d'un  côté  à  l’autre  de  la  moelle. 

Les  éléments  nerveux  cellulaires  de  la  corne  postérieure  se  montrent 
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sur  certains  segments,  profondément  altérés,  de  même  que  les  cellules  de 
la  colonne  de  Clarke  dont  on  sait  l’extrême  sensibilité  aux  processus 
pathologiques  ;  au  contraire,  et  par  contraste,  les  cellules  radiculaires 
antérieures  sont,  pour  la  plupart,  absolument  intactes,  tant  au  point  de  vue 
des  corps  tigroïdes  qu’à  celui  des  fibrilles. 

Il  n'en  va  pas  toujours  ainsi  et  nous  avons  observé  un  malade  atteint 
d’un  zona  d’une  extrême  violence  localisé  à  la  moitié  gauche  du  cou  (C.3) 
et  accompagné  d’une  éruption  à  la  fois  vésiculeuse,  pustuleuse  et  hémor¬ 
ragique  d’une  particulière  intensité.  Le  malade  guérit  de  son  zona  et 
succomba,  5  ans  après,  à  une  broncho-pneumonie. 

Nous  avons  pratiqué  l’examen  de  toute  la  moelle  cervicale  et  dorsale, 
dans  le  but  de  saisir  la  réalité  des  lésions  cicatricielles  spinales.  Notre 
recherche  a  été  vaine  et  notre  attente  déçue,  car  il  nous  fut  impossible 
de  reconnaître  la  moindre  dégénérescence  des  fibres  nerveuses  non  plus 
que  la  légère  trace  de  modification  des  vaisseaux.  La  seule  donnée  posi¬ 
tive  que  nous  ayons  recueillie  consiste  dans  la  raréfection  des  cellules 
radiculaires  antérieures  du  côté  gauche  sur  le  3“  segment  cervical  et  plus 
particulièrement  sur  les  groupes  ventro-médian  et  ventro-latéral. 

La  myélite  zostérienne  ne  se  montre  pas  d’une  même  étendue  ni  d’unè 
pareille  intensité,  et  la  question  doit  être  posée  de  savoir  s’il  existe  une 
relation  entre  la  profondeur  des  lésions  spinales  et  la  symptomatologie. 
D’après  les  faits  qu’il  nous  a  été  donné  d’observer,  nous  ne  le  pensons 
pas. 

Dans  le  dernier  exemple  que  nous  apportons,  les  lésions  si  profondes 
de  la  corne  postérieure  sur  toute  la  hauteur  de  la  moelle  dorsale  et  la 
partie  inférieure  de  la  région  cervicale  n’ont  entraîné  l’éclosion  d’aucun 
phénomène  douloureux.  On  peut  en  conclure,  semble  t-il,  que  ce  n’est  pas 
la  lésion  de  la  corne  postérieure  qui  est  responsable  de  l’élément  doulou¬ 
reux  mais  plutôt  la  modification  de  l’appareil  ganglio-radiculaire. 

{Travail  de  la  Fondation  Dejerine). 

J. -A.  Chavany.  —  Les  faits  anatomiques,  sur  lesquels  M.  Lhermitte  a 
depuis  longtemps  déjà  attiré  l’attention  et  sur  lesquels  il  insiste  à  nou¬ 
veau  aujourd’hui,  objectivent  nettement /’eæ/ension,  au  de  là  des  racines 
postérieures  et  de  leurs  ganglions  rachidiens,  du  processus  inflammatoire 
engendré  parle  virus  zonateux,  et,  fait  paradoxal  qu’il  souligne  à  juste  titre, 
ce  processus  anatomique  extensif  est  le  plus  souvent  cliniquement  muet. 

Il  vient  de  m’être  donné  d’observer  à  l’Hôpital  de  Bon-Secours  dans  le 
service  de  mon  collègue  et  ami  du  Castel  un  cas  clinique  au  cours  duquel 
cette  extension  s’est  curieusement  extériorisée.  Voici  les  faits  en  quelques 
mots.  Un  Martiniquais  de  50  ans,  indemme  de  toute  tare  pathologique,  fait 
en  juillet  1936  un  zona  abdominal  droit  suivant  la  bande  radiculaire  de 
Du.  Superbe  efflorescence  des  vésicules  qui  ne  dépassent  pas  la  ligne 
médiane  :  douleurs  vives,  cuisantes  et  typiques  sur  le  trajet  de  Du  et 
hypo-esthésie  tactile  sur  le  même  trajet.  Au  huitième  jour  de  l’éruption. 
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alors  que  celle-ci  est  en  train  de  pAlir  et  que  l'algie  se  calme,  apparition 
d’une  éventration  en  bande  transversale  sous-jacente  au  trajet  zonateur,  de  la 
largeur  d’une  main,  déformant  considérablement  le  flanc  droit,  surtout 
dans  sa  partie  externe.  Ce  désanglement  abdominal  partiel  répond  net¬ 
tement  à  la  déficience  du  transverse  et  principalement  du  petit  oblique 
de  l’abdomen.  Quinze  jours  après  le  début  de  l’éruption,  la  douleur  du 
zona  avait  cessé,  mais  le  malade  se  plaignait  d’une  sensation  de  pesanteur 
occasionnée  par  son  éventration.  Soulagé  par  le  port  d’une  ceinture  ab¬ 
dominale  de  contention,  il  est  traité  par  l’auto-bémotbérapie  et  par  la 
strychnine  sans  aucune  application  physiothérapique.  Guérison  complète 
de  son  éventration  en  3  mois  avec  réapparition  du  réflexe  cutané  abdominal 
droit  temporairement  aboli. 

Depuis  ce  temps  le  hasard  m’a  permis  d’observer  deux  autres  cas  de 
zona  de  la  paroi  abdominale  au  cours  et  au  décours  de  leur  évolution 
aiguë.  11  n’existait  chez  eux  aucun  signe  grossier  de  fléchissement  de 
la  sangle.  Mais  la  recherche  méthodique  de  la  force  musculaire  m’a  per¬ 
mis  dans  un  des  2  cas  d’enregistrer  au  cours  de  l’effort  une  tonicité  net¬ 
tement  amoindrie  dans  la  zone  musculaire  sous-jacente  à  l’éruption  zo- 
nateuse. 

Les  paralysies  locales  ou  à  distance  au  cours  du  zona-maladie  sont  chose 
connue  et  une  variété  pour  ainsi  dire  courante  est  la  paralysie  faciale  pé¬ 
riphérique  au  cours  du  zona  du  ganglion  géniculé.  Mais  la  localisation 
observée  dans  le  cas  que  je  cite  me  semble  exceptionnelle.  S’agit-il  de  lé¬ 
sion  cellulaire  (poliomyélite  zostérienne)  ou  d’atteinte  des  conducteurs 
périphériques?  il  est  difficile  de  se  prononcer  ;  la  guérison  en  trois  mois 
de  cet  épisode  paralytique  plaide  toutefois  en  faveur  de  la  seconde  loca¬ 
lisation. 

Etude  anatomo-pathologique  de  deux  cas  de  radiculo-névrite,  le 
premier  survenu  au  cours  d’une  intoxication  mercurielle  aiguë, 
le  second  d’origine  infectieuse  probable,  par  MM.  Georges  Guil- 
LAiN  et  Ivan  Bertrand. 

Certaines  radiculo-névrites  infectieuses  ou  toxiques  peuvent  avoir  une 
terminaison  mortelle  quand  elles  atteignent  les  voies  de  conduction  car¬ 
dio-pulmonaires.  Nous  avons  eu  l’occasion  d’observer  à  la  Clinique  neu¬ 
rologique  de  la  Salpêtrière  deux  cas  de  cet  ordre,  l’un  survenu  au  cours 
d’une  intoxication  mercurielle  aiguë,  l’autre  sans  doute  d'origine  infec¬ 
tieuse;  les  lésions  dans  ces  deux  cas  ne  furent  pas  semblables.  Comme  de 
tels  examens  anatomiques  poursuivis  avec  les  techniques  modernes  ne 
sont  pas  fréquents,  il  nous  , a  paru  intéressant  de  les  rapporter. 

Observation  I.  —  M^^^X...,  à  la  suite  d’une  intoxication  mercurielle,  pré¬ 
senta  une  stomatite,  une  entérite,  une  néphrite  albumineuse  (la  quantité 
d’albumine  variant  de  5  à  10  gr.  par  litre),  puis  des  troubles  nerveux  pa¬ 
ralytiques  atteignirent  les  membres  inférieurs,  les  muscles  du  tronc. 
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les  membres  supérieurs,  les  nerfs  faciaux,  les  muscles  masticateurs,  le 
diaphragme,  le  voile  du  palais.  L’examen  électro-diagnostic  montra  une 
réaction  de  dégénérescence  partielle  diffuse  sur  les  muscles  des  membres 
supérieurs  et  inférieurs,  sur  les  muscles  innervés  par  le  facial  et  le  triju¬ 
meau,  Cette  malade  mourut  un  mois  après  le  début  des  accidents  nerveux 
avec  des  troubles  bulbaires.  La  maladie  fut  apyrétique. 

Durant  le  cours  de  l’affection  nous  avons  constaté  l’abolition  de  tous 
les  réflexes  tendineux  et  périostés  aux  membres  supérieurs  et  inférieurs, 
la  conservation  du  réflexe  cutané  plantaire,  l’abolition  des  réflexes  cutanés 
abdominaux.  Il  existait  de  légers  troubles  de  la  sensibilité  superficielle 
et  une  astéréognosie  des  deux  mains.  L’examen  du  liquide  céphalo-rachi¬ 
dien  donna  les  résultats  suivants  :  aspect  légèrement  xanthochromique; 
tension  de  17  centimètres  d’eau  au  manomètre  de  Claude  en  position  cou¬ 
chée;  albumine  1  gr.  30  ;  réaction  de  Pandy  positive  ;  réaction  de  Weich- 
brodt  négative;  1  cellule  par  millimètre  cube  à  la  cellule  de  Nageotte; 
réaction  du  benjoin  colloïdal,  2200112000222200. 

La  réaction  de  Wassermann  du  sang  était  négative. 

Celte  radiculo-névrite  survenue  au  cours  d’une  intoxication  mercurielle 
aiguë  s’est  accompagnée  d’une  dissociation  albumino-cytologique  du  li¬ 
quide  céphalo-rachidien;  la  réaction  du  benjoin  colloïdal,  d’autre  part,  était 
très  perturbée  comme  conséquence  de  l’état  xanthochromique.  Il  ne  s’est 
agi  ici  à  aucun  point  de  vue  du  syndrome  de  radiculo-névrite  que  nous 
avons  décrit  avec  J. -A.  Barré. 

Examen  anatomique.  —  Pour  des  raisons  indépendantes  de  notre  vo¬ 
lonté,  nous  n’avons  pu  pratiquer,  au  cours  de  l’autopsie,  des  prélèvements 
au  niveau  des  muscles  et  des  nerfs  périphériques. 

Le  système  nerveux  central  conservé  dans  le  formol  à  10%  ne  pré¬ 
sentait  aucune  altération  macroscopique.  En  l’absence  de  tout  prélève¬ 
ment  sur  les  nerfs  périphériques,  nous  avons  étudié  les,  racines  de  la 
queue  de  cheval.  Les  altérations  de  ces  racines  peuvent  en  effet  nous  don¬ 
ner  des  indications  approchées  sur  les  phénomènes  dégénératifs  des  nerfs 
périphériques. 

C’est  après  ces  restrictions  préalables  que  nous  décrirons  les  lésions 
des  nerfs  de  la  queue  de  cheval. 

Nous  étudierons  successivement  l’état  de  la  myéline,  du  cylindraxe, 
de  la  gaine  de  Schwann. 

1°  Gaine  de  myéline.  La  technique  utilisée  a  été  la  coloration  de  Loyez 
surcoupes  à  congélation. 

Des  sections  longitudinales  sont  particulièrement  précieuses  pour  étu¬ 
dier  les  altérations  mj'éliniques  sur  un  segment  souvent  étendu  d’une 
même  fibre  nerveuse. 

Nous  avons  préféré  la  méthode  des  coupes  à  celle  des  dissociations,  en 
raison  de  la  fragilité  des  tubes  nerveux  plus  ou  moins  altérés. 

Une  première  remarque  s’impose,  c’est  l’extrême  variabilité  des  lésions 
myéliniques  d’un  tube  nerveux  à  l’autre,  et  même  sur  le  trajet  d’une 
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même  fibre.  L’aspect  général  n’est  donc  pas  celui  d’une  poljnévrite 
banale  à  longue  évolution  et  dans  laquelle  ne  persistent  que  quelques 
rares  tubes  nerveux  myélinisés. 

Dans  le  cas  présent,  toutes  les  gaines  de  myéline  sont  plus  ou  moins 
atteintes,  à  condition  de  les  observer  sur  une  même  longueur.  Le  réseau 
de  neurokératine,  qui  se  révèle  avec  tant  de  facilité  sur  un  matériel  non 
chromé,  est  rarement  mis  en  évidence  dans  notre  cas. 

La  transformation  myéliniquequi  s’observe  le  plus  fréquemment  débute 


Fig.  1.  —  Cas  X...  latoxicatlon  mercurielle.  Racine  de  la  queue  de  cheval  (Méthode  de  Loyez).  Lésions 


par  une  tuméfaction  du  tube  nerveux.  La  myéline  s’imprègne  mal  par  la 
laque  hématoxylique,  prend  une  teinte  bleue  ardoisée  sale,  oftre  un  état 
floconneux,  grossièrement  grumeleux.  A  quelques  niveaux,  la  myéline 
offre  un  état  feuilleté  et  sur  des  coupes  obliques  s'observent  des  diposi- 
tions  en  bulbe  d’oignon  dues  au  feuilletage  excessif  de  la  gaine  myéli- 
nique.  Par  endroits,  la  myéline  semble  perdre  son  affinité  tinctoriale  ;  la 
gaine  de  Schwann,  sur  un  trajet  parfois  long,  apparaît  optiquement  vide 
ou  ne  renfermant  que  quelques  grumeaux  bleuâtres 

Les  étranglements  annulaires  sont  visibles,  il  n’existe  aucun  élargis¬ 
sement  anormal  des  incisures  de  Schmidt-Lantermann. 

Contrastant  avec  la  décoloration  presque  complète  de  quelques  seg¬ 
ments  tubulaires,  nous  signalerons  l'hypercolorabilité  de  certains  tron¬ 
çons  myéliniques  Cette  disposition  est  particulièrement  fréquente  au  voi¬ 
sinage  des  élranglemenls  de  Ranvier. 
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Le  calibre  des  tubes  myéliniques  varie  beaucoup  d’un  point  à  l’autre. 
Les  variations  sont  très  accentuées  au  niveau  des  tubes  de  faible  calibre 
qui  montrent  des  étirements  étagés  avec  fuseaux  ou  bulbes  intermédiaires, 
reliés  par  un  mince  filament  creux.  L'état  moniliforme  de  ces  tubes  de 
faible  calibre  n’aboutit  qu'exceptionnellement  à  la  segmentation  ou  au 
tronçonnement.  Ce  phénomène  ne  s’observe  jamais  au  niveau  des  tubes 
volumineux 

Sur  des  préparations  au  Loyez,  le  cylindraxe  dans  la  majorité  des  tubes 


est  invisible.  Cependant  dans  les  segments  les  plus  clairs,  il  est  assez 
fréquent  de  distinguer  un  cylindraxe  tortueux,  parfois  spiralé,  et  rejeté 
vers  l’une  des  parois  du  tube. 

2°  Le  cylindraxe.  —  L’imprégnation  argentique  des  coupes  à  congéla¬ 
tion  suivant  la  méthode  de  Gros-Bielschowsky  nous  a  donné  d’excellentes 
images  histologiques,  surtout  si  on  complète  l’imprégnation  par  une  colo¬ 
ration  nucléaire  à  l’hématéine  alunée. 

On  découvre,  non  sans  surprise,  que  la  dégénérescence  cylindraxile  dé¬ 
passe  de  beaucoup  en  vigueur  et  en  étendue  les  altérations  myéliniques. 
Pas  un  seul  tube  n’est  indemné,  la  fragmentation  est  la  règle,  les  tron¬ 
çons  les  plus  étendus  de  cylindraxe  présentent  des  ondulations  et  des  va¬ 
ricosités  nombreuses. 

Les  neurofibrilles  sont  fort  difficiles  à  individualiser.  Généralement, 
le  neuroplasme  dissocie  la  substance  argentophile,  en  donnant  lieu 
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Fig.  3.  —  Cas  X...  Intoxication  mercurielle.  Racine  de  la  queue  de  cheval  (linprcgnation  de  Gros- 
Hielschowsky).  Nodosités  cyliudraxiles  et  fragmentation  plus  ou  moins  avancée. 


de  Gros- 
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d’abord  à  un  fuseau  ou  à  une  bulle  cylindraxile.  Ultérieurement,  la  dégé¬ 
nérescence  se  poursuivant,  on  obtient  les  figures  les  plus  irrégulières,  les 
formes  les  plus  fantaisistes  (bulbe,  crochet,  hameçon,  hallebarde,  etc.)* 
Les  tronçons  cylindraxiles  se  rétractent  plus  ou  moins  et  s’entourent 
d’une  gaine  colorable  par  l’hématéine  et  dépendant  de  la  gaine  de 
Schwann.  Il  devient  parfois  impossible  d’identifier  le  cylindraxe,  alors 
que  les  contours  de  la  myéline  sont  encore  reconnaissables. 


Nous  n’avons  jamais  observé  de  dispositions 
mises  sur  le  compte  d’un  processus  de  régénén 
la  persistance  fréquente  de  très  fins  cylindraxes 
de  nature  sympathique.  Ces  éléments  semblent 
cessus  dégénératif. 

3“  Gaine  de  Schwann.  —  La  gaine  de  Schawni 
au  niveau  des  zones  de  dégénération  maxima.  Quand  la 
la  gaine  de  Schwann  entre  en  contact 


ibue  à  la  lyse  définitive  de 


altéré  ;  c’est  vraisemblablement  elle  qui 
la  substance  argentophlle. 

Il  est  remarquable  de  constater  que  ces  dégénérescences  aj 
niques  se  font  en  l’absence  de  toute  réaction  macrophagique.  Il 
pas  trace  d’infiltration  tronculaire. 

Les  lésions  myéliniques  ne  sont  d’ailleurs  pas  suffisamment 
pour  atteindre  le  stade  du  Scharlach. 
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Les  profondes  lésions  dégénératives  du  système  cylindraxile,  l’empor¬ 
tant  en  intensité  et  en  étendue  sur  les  modifications  myéliniques,  ne  sont 
pas  celles  qui  s’observent  dans  la  plupart  des  polynévrites. 

Ganglions  rachidiens.  —  Nous  avons  étudié  les  ganglions  de  la  région  lom¬ 
baire.  En  dehors  des  altérations  des  fibres  nerveuses  qui  rappellent 
beaucoup  celles  que  nous  avons  décrites,  nous  n’avons  pas  décelé  de 
dégénérescence  spéciale  au  niveau  des  éléments  neuroganglionnaires. 


Les  quelques  phénomènes  régressifs  constatés  ne  dépassent  pas  en 


Fig.  6.  —  Cas  X...  Intoxication  mercurielle.  Moelle  cervicale.  (Mctiiocle  de  Nissl.)  Cellules  neuro- 


importance  et  en  fréquence  ce  qu’il  est  habituel  d'observer  chez  des 
sujets  normaux  du  même  Age. 

Moelle.  —  Des  segments  médullaires  à  différents  niveaux  révèlent  l’ab¬ 
sence  de  toute  périvascularite  et  de  tout  nodule  inflammatoire. 

Les  réactions  cellulaires  observées  sont  :  soit  des  lésions  de  liquéfac¬ 
tion  avec  aspects  fantomatiques,  soit  des  lésions  de  tuméfaction  aiguë 
qui  s’accordent  entièrement  avec  l  imporlance  de  l’atteinte  périphérique. 

Les  préparations  myéliniques  à  différents  étages  médullaires  montrent 
que  les  dégénérescences  radiculaires  n’offrent  pas  un  caractère  wallérien 
et  ne  se  laissent  pas  poursuivre  à  l’intérieur  de  la  moelle.  Le  faisceau  de 
Goll,  en  particulier  dans  la  région  cervicale,  est  entièrement  indemne. 

Observalion  II.  —  M.  Mor  ..  (Hippolyte),  âgé  île  trente-trois  ans.  a  été 
adressé  à  la  Clinique  neurologique  de  la  Salpêtrière,  le  20  décembre  1933, 
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pour  des  troubles  paralytiques  des  membres  supérieurs  et  inférieurs,  des 
douleurs  des  muscles  des  jambes  et  des  fourmillements  des  extrémités. 
L’affection  a  débuté,  au  mois  d’octobre  1933,  par  des  phénomènes  d’appa¬ 
rence  rhumatismale  (tuméfaction  du  dos  de  la  main,  des  doigts,  des  arti¬ 
culations  tibio-tarsiennes  et  du  pied).  Au  début  du  mois  de  décembre,  le 
malade  est  pris  brusquement  de  dérobement  des  jambes,  il  accuse  des 
douleurs  diffuses  aux  quatre  membres,  douleurs  exagérées  par  la  pres¬ 
sion  des  masses  musculaires. 

L’examen  clinique  nous  a  montré  alors  les  signes  suivants  :  marche 
impossible,  paralysie  des  membres  inférieurs  portant  spécialement  sur  les 
muscles  fléchisseurs  de  la  jambe  sur  la  cuisse  ;  atteinte  des  membres 
supérieurs  portant  spécialement  sur  les  muscles  de  la  main  et  des  doigts  ; 
absence  de  troubles  des  réactions  électriques  ;  atteinte  des  muscles  du 
tronc  ;  abolition  de  tous  les  réflexes  tendineux  et  périostés  des  membres 
supérieurs  et  inférieurs  ;  conservation  du  réflexe  cutané  plantaire;  abo¬ 
lition  des  réflexes  crémastériens  et  cutanés  abdominaux  (sauf  le  réflexe 
cutané  abdominal  supérieur)  ;  exagération  de  la  contractilité  idio-muscu- 
laire  ;  paresthésies  des  extrémités,  douleurs  à  la  pression  des  masses 
musculaires  et  des  troncs  nerveux  (tronc  du  sciatique,  sciatique  poplité 
interne,  crural,  nerfs  du  hras)  ;  intégrité  de  la  sensibilité  tactile,  légers 
troubles  de  la  sensibilité  douloureuse  et  thermique  ;  troubles  accentués 
des  sensibilités  profondes  aux  membres  inférieurs  ;  astéréognosie  très 
marquée  des  deux  mains.  On  notait  de  plus,  chez  ce  malade,  des  troubles 
de  la  phonation  en  rapport  avec  une  paralysie  bilatérale  des  cordes 
vocales  et  des  troubles  de  la  déglutition. 

L’examen  oculaire  ne  montra  aucun  trouble  de  la  motilité  et  des 
réflexes  pupillaires  ;  on  nota  que  les  fonds  d’œil  étaient  normaux,  mais 
que  les  pupilles  avaient  une  coloration  anormalement  rouge  écarlate. 

L’examen  du  liquide  céphalo-rachidien  donna  les  résultats  suivants: 
liquide  clair  ;  tension  de  50  centimètres  d’eau  au  manomètre  de  Claude 
en  position  assise;  albumine  0  gr  35;  réaction  de  Pandy  légèrement 
positive  ;  réaction  de  Weichbrodt  négative  :  0,6  cellule  par  millimètre 
cube  à  la  cellule  de  Nageotte  ;  réaction  de  Wassermann  négative  ;  réac¬ 
tion  du  benjoin  colloïdal  :  000000010000000. 

La  réaction  de  Wassermann  dans  le  sang  était  négative. 

Un  ensemencement  du  rhino-pharynx  montra  l’absence  de  bacilles 
diphtériques. 

Durant  le  séjour  du  malade  dans  notre  service,  l’afl'ection  fut  apy¬ 
rétique. 

En  quelques  jours,  les  troubles  paralytiques  des  membres  s’accen¬ 
tuèrent,  on  nota  l’atteinte  progressive  des  nerfs  bulbaires  (glosso-pharyn- 
gien,  pneumogastrique,  spinal,  hypoglosse).  Le  malade  mourut,  le 
29  décembre.  1933,  dans  une  grande  crise  bulbaire. 

L’affection  de  ce  malade  s'est  présentée  sous  la  forme  d’une  paralysie 
ascendante  à  type  radiculo  polynévritique.  Nous  avions  pensé,  lors  des 
premiers  examens  cliniques,  à  la  possibilité  d’un  syndrome  du  type 
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Guillain-Barré, 
une  très 
dal  norm 
troubles 
articulaires  d’: 


Examen  anatomique.  —  Les  lésions  que  nous  avons  à  décrire  sont 
toutes  d’ordre  histologique,  l’examen  macroscopique  des  pièces  d’autop¬ 


sie  ne  nous  ayant  rien  fait  observer  d’anormal.  11  nous  a  été  permis  de 
prélever,  en  plus  du  cerveau  et  de  la  moelle,  un  fragment  assez  impor¬ 
tant  du  nerf  sciatique  poplité  externe. 

Nous  décrirons  successivement  les  lésions  du  nerf  sciatique  poplité 
externe  tant  au  point  de  vue  axo-myélinique  que  schwannique  ;  nous 
terminerons  en  exposant  les  lésions  des  nerfs  de  la  queue  de  cheval  et 
celles  beaucoup  moins  importantes  du  système  nerveux  central . 

Nerf  sciatique  poplité  externe. 

1°  Mÿé/i/ie.  Des  coupes  à  congélation  colorées  parla  laque  hématoxy¬ 
lique  suivant  la  technique  de  Loyez  nous  ont  donné  des  images  d’une 
grande  beauté,  malgré  l’absence  de  tout  chromage  antérieur.  Il  convient 
de  pratiquer  des  coupes  longitudinales  assez  fines  pour  ne  pas  être  gêné 
dans  l’interprétation.  Si  la  section  est  orientée  parallèlement  à  la  direc- 
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tion  générale  des  fibres,  il  est  facile  d’examiner  un  même  tube  nerveux 
sur  un  long  trajet  à  travers  plusieurs  champs  microscopiques. 

Même  à  un  faible  grossissement,  les  lésions  myéliniques  apparaissent 
évidentes  ;  elles  sont  de  deux  ordres  : 

а)  Une  raréfaction  des  tubes  nerveux  avec  atrophie  tubulaire. 

б)  Une  dégénérescence  brutale  de  certaines  fibres  rappelant  à  certains 
égards  les  dégénérescences  v^'allériennes. 

L’atrophie  tubulaire  est  indiscutable  ;  il  suffit  de  comparer  les  prépara¬ 
tions  du  cas  présent  avec  des  préparations  d’un  nerf  normal  effectuées 
suivant  la  même  technique. 

La  réduction  du  calibre  des  fibres  myéliniques  est  d’environ  un  tiers, 
parfois  d’une  moitié  ou  davantage. 

Les  fibres  atrophiées  montrent  des  aspects  variables.  Certaines  de  ca¬ 
libre  assez  régulier  ont  une  myéline  nettement  limitée  quoique  amincie. 
Le  réseau  de  neurokératine  n'y  apparaît  que  d’une  manière  exception¬ 
nelle.  Les  incisures  de  Schmidt-Lantermann  sont  nettement  élargies  ;  cer¬ 
taines  à  un  examen  superficiel  risqueraient  d’être  prises  pour  des  étran¬ 
glements  annulaires.  Quelques  tubes  atrophiques  offrent  un  état  moni- 
liformeplus  ou  moins  accentué,  mais  leur  fragmentation  à  un  degré  aussi 
marqué  d’atrophie  est  exceptionnelle.  Des  ovoïdes  ou  des  sphères  d’ap¬ 
parence  myélinique  sont  parfois  inclus  dans  certaines  fibres  ou  juxta¬ 
posées  à  elles  dans  la  même  gaine  de  Schwann.  Ce  sont  là  des  signes 
d’altération  myélinique  précoce,  ces  déformations  sont  en  rapport  avec 
une  modification  profonde  des  conditions  physico-chimiques  intérieures. 

On  peut  suivre  complètement  les  différents  stades  de  la  désintégration 
myélinique  sur  quelques  tuhes.  Leur  calibre  est  nettement  accru.  La  gaine 
myélinique  n’est  plus  disposée  sous  forme  de  gaine  régulière,  elle  se 
colore  d'une  manière  plus  intense  par  la  laque  ferrique  et  semble  remplir 
toute  l’épaisseur  du  tube.  Sa  structure  d’ailleurs  variable  est  difficile  à 
'définir.  Grumeleuse,  floconneuse,  plus  rarement  feuilletée,  elle  évoque 
une  émulsion  grossière  de  blocs  désintégrés  dans  un  liquide  interstitiel. 

Les  tubes  myéliniques  ainsi  atteints  évoluent  rapidement  vers  une  dé¬ 
générescence  granuleuse  plus  avancée.  Les  produits  dégénératifs  sont  à 
ce  moment  généralement  phagocytés  par  les  macrophages. 

Ces  dégénérescences  massives,  entraînant  la  destruction  brutale  d’un 
tube  nerveux,  rappellent  les  dégénérescences  wallériennes  parla  disposi¬ 
tion  sériée  de  la  destruction  myélinique  et  l’intervention  de  macrophages 
disposés  en  files. 

Les  réactions  colorantes  des  lipides  dégénératifs  vis-à-vis  de  l’acide 
osmique  et  du  Scharlach  n’offrent  ici  rien  de  spécial. 

L'atrophie  tubulaire  combinée  à  des  altérations  myéliniques  plus  graves 
entraîne  une  raréfaction  de  fibres  nerveuses  décelable  môme  à  un  faible 
grossissement.  La  raréfaction  est  d’autant  plus  intense  que  l’on  examine 
des  branches  nerveuses  plus  grêles.  Les  filets  nerveux  les  plus  réduits 
renferment  à  peine  un  tiers  de  fibres  indemnes.  Cette  constatation  est 
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importante,  car  elle  confirme  la  prédominance  des  lésions  sur  les  seg¬ 
ments  périphériques. 

Dans  les  zones  entièrement  privées  de  tubes  nerveux,  la  méthode  de 
Loyez  décèle  de  nombreux  débris  lipidiques  inclus  dans  les  macro¬ 
phages  ou  disséminés  dans  les  gaines  de  Schwann  hyperplasiées.  En  ces 
points,  les  processus  atrophique  et  dégénératif  ont  entraîné  la  disparition 
totale  de  la  myéline  dont  les  lipides  traduisent  la  désintégralion  avancée. 

2°  Cylindraxe.  —  Les  altérations  cylindraxiles  sont  dans  le  cas  présent 


moins  accusées  que  celles  de  la  myéline.  La  méthode  de  Gros-Biels- 
chowsky  si  précieuse  pour  l’étude  des  nerfs  périphériques,  combinée  à 
une  coloration  nucléaire  à  l’hématéine,  donne  des  images  d’une  interpré¬ 
tation  facile. 

Au  niveau  des  tubes  atrophiques  qui,  nous  l’avons  vu,  constituent  la 
majorité  des  éléments,  les  cylindraxes  ne  présentent  que  des  modifi¬ 
cations  minimes.  Celles-ci  consistent  surtout  en  une  certaine  irrégularité 
d’imprégnation  et  une  affinité  restreinte  pour  l'imprégnation  argenti- 
que.  Les  cylindraxes  prennent  fréquemment  un  aspect  ponctué  finement 
granuleux.  Les  anneaux  de  Segall,  atrophiés  comme  les  autres  éléments 
tubulaires,  se  rapprochent  du  cylindraxe,  lui  donnant  un  aspect  noueux. 

Au  niveau  des  gros  tubes,  les  lésions  sont  plus  nettes  et  plus  intenses- 
Le  cylindraxe  prend  alors  une  aspect  ondulé  ou  spiralé,  sa  surface  pré- 
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sente  des  varicosités.  Il  n'est  pas  rare  de  voir  la  substance  argentophile 
dissociée  par  un  axoplasme  abondant. 

A  distance  de  lui,  dans  l’épaisseur  de  la  myéline,  des  grumeaux  argen- 
tophiles  disséminés  en  poussière  à  l’intérieur  du  tube  indiquent  une  dé¬ 
sintégration  active 

Dans  les  macrophages  qui  ponctuent  le  trajet  de  grosses  fibres  dégéné¬ 
rées,  il  est  exceptionnel  de  trouver  des  débris  argentophiles.  On  suit 
plus  longtemps  la  transformation  des  lipides  myéliniques. 


3®  Gaine  de  Schwann.  —  On  observe  l’hyperplasie  schwannique  habi- 
tuelleen  rapport  avec  la  désintégration  tubulaire. 

De  larges  bandes  aneuritiques  dans  l’intérieur  des  fascicules  nerveux 
sont  uniquement  constituées  par  des  gaines  de  Schwann  hyperplasiées. 
Les  macrophages  n’envahissent  la  gaine  de  Schwann  qu’au  niveau  des 
plus  gros  tubes  ;  ils  ponctuent  en  quelque  sorte  la  dégénération,  se  char¬ 
gent  des  produits  désintégrés  et  donnent  à  l’ensemble  une  allure  de  dégé¬ 
nération  wallérienne. 

Racines  de  la  queue  de  cheval. 

Les  altérations  myéliniques  sont  beaucoup  moins  marquées  qu’au 
niveau  du  sciatique  poplité  externe.  Le  processus  atrophique  est  modéré. 
Une  proportion  minime  de  gaines  présentent  des  signes  nets  de  dégé¬ 
nérescence  avec  destruction  myélinique  (état  moniliforme,  apparition 


SÉANCE  DU  b  NOVEMBRE  1936 


de  macrophages,  etc.).  Les  altérations  débutent  fréquemment  de  part  et 
d’autre  de  l’étranglement  annulaire. 

Les  lésions  cylindraxiles  sont  encore  moins  marquées  ;  elles. consistent 
dans  une  dégénérescence  granuleuse  irrégulière  ou  une  dissociation  neu- 
rofibrillaire  par  l’axoplasme. 

L’hypertrophie  schwannique  est  modérée,  on  ne  rencontre  que  de  rares 
infiltrats 


l'ig.  10. —  Cas  M  ..  Racine  de  la  queue  de  cheval.  ^Méthode  de  (iros-lîielseliowsky.  '  Faible  atteinte 


Moelle. 

Il  n'existe  aucun  retentissement  sur  les  faisceaux  médullaires. 

Les  faisceaux  de  Goll  sont  indemnes  ainsi  que  les  voies  spino-cérébel- 
leuses. 

Les  groupes  radiculaires  moteurs  à  tous  les  étages  montrent  des  aspects 
de  tuméfaction  aiguë,  rarement  de  liquéfaction  cellulaire. 

Dans  le  reste  du  système  nerveux  central,  on  observe  des  lésions  très 
irrégulières  de  tuméfaction  aiguë. 

Dans  le  bulbe,  au  niveau  des  noyaux  de  l’aile  grise,  nous  avons  observé 
une  infiltration  microglique  nette  sans  figure  de  neuronophagie. 

Nous  n’avons  constaté  à  aucun  niveau  de  périvascularites. 

Cependant  nous  mentionnerons  dans  la  substance  blanche  du  cervelet 
l’accumulation  de  polynucléaires  confluents  à  l'intérieur  deveinules.il  est 
vraisemblable  qu’il  s’agit  d’une  lésion  agonique  sans  grande  valeur  patho- 
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logique.  Il  n’existe  d’ailleurs  aucune  dégénération  myélinique,  aucune 
infiltration  parenchymateuse  autour  de  ces  pseudo-thrombus 

Les  deux  cas  mortels  de  radiculo-névrite  que  nous  venons  de  décrire 
ne  sont  pas  superposables  au  point  de  vue  anatomique. 

Dans  le  cas  X...  d'intoxication  mercurielle,  les  lésions  sont  d’une  inten¬ 
sité  et  d’une  diffusion  exceptionnelles.  Même  au  niveau  des  racines  de  la 
queue  de  cheval,  les  gaines  de  myéline  sont  très  atteintes.  La  destruction 


cylindraxile  est  encore  plus  poussée  que  l’atteinte  myélinique,  elle  abou¬ 
tit  à  un  tronçonnement  et  à  une  pulvérisation  avancée  de  l’appareil  neu- 
rofibrillaire.  Ces  dégénérescences  s’opèrent  avec  un  minimum  de  réac¬ 
tions  interstitielles,  caractérisées  par  une  hyperplasie  schwannique  sans 
infiltration  cellulaire. 

Dans  le  cas  M...,  les  racines  de  la  queue  de  cheval  sont  peu  touchées, 
les  dégénérescences  augmentent  rapidement  d’intensité  dans  les  nerfs  pé¬ 
riphériques,  les  ramuscules  les  plus  fins  étant  les  plus  labiles.  L’at¬ 
teinte  myélinique  est  très  irrégulière,  on  y  rencontre  à  la  fois  un  proces¬ 
sus  atrophique  et  des  lésions  dégénératives.  Celles-ci  peuvent  être  assez 
poussées  pour  entraîner  la  destruction  totale  de  tout  un  groupe  de  fibres. 
Quelques  tubes  nerveux  montrent  une  dégénérescence  décelable  de 
bout  en  bout,  ponctuée  de  macrophages  intraschwanniques,  et  reprodui¬ 
sent  certains  aspects  de  la  dégénérescence  wallérienne. 
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Sténose  de  l’aqueduc  de  Sylvius  par  une  tumeur  très  limitée, 

par  MM.  Georges  Guillain,  Ivan  Bertrand  et  R.  Messimy. 

La  pathologie  de  l’aqueduc  de  Sylvius  est  très  spéciale  et  ses  sténoses 
sont  d'un  diagnostic  difificile.  Celles-ci  peuvent  être  créées  soit  par  des 
malformations  congénitales,  soit  par  des  processus  inflammatoires,  soit 
par  des  tumeurs.  Parmi  les  tumeurs  comprimant  ou  sténosant  l’aqueduc 
de  Sylvius,  certaines,  plus  ou  moins  volumineuses,  développées  dans  la 
glande  pinéale  ou  les  tubercules  quadrijumeaux,  sont  facilement  recon¬ 
nues  par  leur  symptomatologie  particulière;  de  telles  tumeurs  ne  sont 
pas  à  proprement  parler  des  tumeurs  de  l’aqueduc  de  Sylvius.  Il  existe 
par  ailleurs  de  petites  tumeurs  qui  naissent  autour  de  l’aqueduc  de  Syl¬ 
vius  et  qui  méritent  le  nom  de  tumeurs  de  l’aqueduc  de  Sylvius  ;  celles- 
ci,  qui  apparaissent  rares,  ne  sont  presque  jamais,  de  même  que  les  sté¬ 
noses  non  néoplasiques,  correctement  diagnostiquées.  On  peut  s’en  con¬ 
vaincre  à  la  lecture  d’un  mémoire  récent  et  très  documenté  de  Byron- 
Stookey  et  John  Scarfif  (1)  ;  ces  auteurs  ont  trouvé  dans  la  littérature  mé¬ 
dicale  16  cas  de  sténoses  non  néoplasiques  de  l’aqueduc  et  seulement 
6  cas  de  sténose  par  des  tumeurs  situées  autour  de  l’aqueduc  de  Sylvius  ; 
ils  font  remarquer  que,  dans  presque  tous  ces  cas,  le  diagnostic  clinique 
avait  été  erroné  et  que  tous  ces  sujets  opérés  moururent.  Byron  Stookey 
et  John  Scarfif  apportent  une  statistique  à  eux  personnelle  de  6  cas  de  sté¬ 
nose  de  l’aqueduc  de  Sylvius  dont  2  cas  de  sténose  par  tumeur  ;  4  de  ces 
cas  furent  opérés  avec  succès  par  une  intervention  nouvelle  qu’ils  décri¬ 
vent  :  la  ponction  de  la  lamina  terminalis  et  du  plancher  du  troisième 
ventricule  permettant  un  drainage  entre  le  troisième  ventrieule  et  les  es¬ 
paces  sous-arachno'idiens. 


L’observation,  que  nous  rapportons,  réalise  un  des  aspects  cliniques  de 
ces  petites  tumeurs  siégeant  autour  de  l’aqueduc  de  Sylvius  et  provoquant 
sa  sténose,  il  s’agissait  d’un  spongioblastome  polaire.  La  rareté  actuelle 
de  telles  observations  justifie  notre  relation  anatomo-clinique. 

M“®  D...,  âgée  de  vingt-six  ans,  est  entrée,  le  11  décembre  1935,  à 
la  Clinique  neurologique  de  la  Salpêtrière.  Cette  malade  nous  apprend 
que,  depuis  deux  ans,  elle  ressent  une  céphalée  intermittente,  sans  ho¬ 
raire  spécial,  céphalée  surtout  frontale,  augmentée  par  les  mouvements 
d’inclinaison  de  la  tête  en  avant  et  en  arrière  et  par  la  marche.  Deux  fois 
par  mois  environ  se  produisent  des  vomissements  bilieux  qui  surviennent 
au  milieu  d’efiforls,  le  matin  de  préférence,  et  s’accompagnent  d’une  ac¬ 
centuation  nette  de  la  céphalée. 


(1)  Byron  Stookey  et  John  Scarff.  Occlusion  ot  the  aqueduct  of  Sylvius  by  neo- 
plastic  and  non-neoplastic  processes  with  a  rational  surgical  treatraent  for  relief  of  the 
résultant  obstructive  hydrocephalus.  Bulletin  of  the  neurological  Institute  of  New- 
york.NoX.  V,  Elsberg  Anniversary  Number,  août  1936,  p.  348-377. 
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Depuis  deux  ans  également  est  apparue  une  baisse  de  la  vue  prédomi¬ 
nant  sur  l’œil  gauche.  La  vue  est  devenue  trouble  avec  sensations  de 
brouillard. 

Depuis  deux  mois  la  baisse  de  la  vue  et  la  céphalée  se  sont  accentuées, 
les  vomissements  n’ont  pas  augmenté  de  fréquence. 

Des  phénomènes  nouveaux  sont  apparus  : 

1°  Des  étourdissements  avec  perle  momentanée  de  la  conscience,  d’où  la 
production  de  chutes  à  diverses  reprises,  sans  gravité  d’ailleurs.  Par 
moments,  d’après  l’entourage,  la  malade  cesse  de  suivre  une  conversa¬ 
tion. 

2”  Des  phénomènes  parétiques  assez  frustres  du  côté  droit.  La  nuit, 
sans  raison  apparente,  la  malade  sent  parfois  une  lourdeur  des  membres 
supérieur  et  inférieur  droits  qu’elle  a  peine  à  mouvoir  ;  ces  phénomènes 
durent  plusieurs  heures. 

Une  légère  gêne  de  la  mémoire  aurait  été  constatée  depuis  quelques 
mois. 

L’étude  des  antécédents  de  cette  malade  n'apprend  rien  de  notable  ;  on 
ne  retrouve  dans  son  passé  aucune  maladie  importante  ;  elle  a  trois  en¬ 
fants  en  bonne  santé. 

L’examen  clinique  nous  a  montré  la  symptomatologie  suivante. 

La  malade  présente  un  aspect  indifférent,  une  mimique  peu  expressive. 
Lorsqu’elle  se  lève,  et  au  cours  de  tous  ses  mouvements,  elle  garde  la 
tête  droite,  immobile. 

L’analyse  de  la  démarche  révèle  une  tendance  nette  à  la  latéropulsion, 
aussi  bien  à  droite  qu’à  gauche,  et  à  la  rétropulsion. 

Dans  la  position  debout  on  retrouve  les  mêmes  phénomènes,  extériori¬ 
sés  davantage  par  l’occlusion  des  yeux  ou  la  mise  d’un  pied  devant  l’autre. 

La  force  segmentaire  est  conservée. 

L’étude  des  réflexes  tendineux  et  périostés  dénote  seulement  un  affaiblis¬ 
sement  à  droite  des  réflexes  rotulien  et  tibio-fémoral  postérieur  par  rap¬ 
port  au  côté  gauche.  Le  réflexe  tricipital  droit  est  au  contraire  plus  vif  que 
le  gauche.  Tous  les  autres  réflexes  sont  d’amplitude  modérée  et  égale. 

Il  n’existe  aucun  trouble  cérébelleux  kinétique,  aucun  trouble  des  sen¬ 
sibilités  superficielles  ou  profondes. 

Nerfs  crâniens. 

U®  paire.  —  Aucune  anosmie. 

II®,  III®,  W®,  VI®,  paires.  —  Examen  fait  par  M.  Hudelo,  le  12  décem¬ 
bre  1935.  Acuité  visuelle  œil  droit  =  4/10  ;  œil  gauche  :  compte  les 
doigts  à  0  m.  75.  Pupilles  normales,  réactions  pupillaires  faibles.  Champ 
visuel  normal  à  l’œil  droit,  rétréci  concentriquement  à  gauche  du  fait 
de  l’atrophie  optique.  Pas  de  paralysies  musculaires  ;  convergence  très 
faible.  Nystagmus  variable,  vite  épuisé.  Stase  bilatérale  avec  atrophie. 

M.  Hudelo,  qui  avait  eu  l’occasion  d’examiner  la  malade  quinze  jours 
avant  à  Senlis,  note  que  la  stase  était  alors  plus  accusée  avec  des  suffu¬ 
sions  hémorragiques  à  gauche  :  par  contre,  l’atrophie  était  moindre. 
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V®  paire.  —  Normale. 

VII=  paire.  —  Le  sillon  naso-génien  est  légèrement  moins  marqué  à 
droite  qu’à  gauche,  mais  toutes  les  contractions  musculaires  faciales  sont 
normales. 

VIII®  paire.  —  Examen  fait  par  M.  Aubry,  le  11  décembre  1935.  Audi¬ 
tion  normale.  Troubles  spontanés  nuis.  Grosse  hyperexcitabilité  vestibu- 
laire  à  l’épreuve  calorique. 

IX',  X®,  XI®,  XII®  paires.  —  Normales. 

Tension  artérielle  12-7.  Les  urines,  de  volume  normal,  ne  contiennent  ni 
sucre  ni  albumine.  L’azotémie  est  normale.  La  réaction  de  Wassermann 
est  négative  dans  le  sang. 

Devant  ce. tableau  clinique,  constitué  surtout  par  des  signes  d’hyperten¬ 
sion  intracrânienne  avec  une  certaine  rigidité  de  la  tête  et  quelques  signes 
cérébelleux  statiques,  pensant  à  la  possibilité  d’une  tumeur  delà  fosse  pos¬ 
térieure  adjacente  au  IV®  ventricule,  nous  estimons  que  la  ponction  lom¬ 
baire  est  contre-indiquée 'et  nous  soumettons  la  malade  à  un  neurochirur¬ 
gien.  M.  Petit-Dutaillis,  pour  les  examens  complémentaires  de  diagnostic 
et  le  traitement. 

Le  16  décembre,  au  matin,  M.  Petit-Dutaillis  fait  une  ponction  ventri¬ 
culaire  et  constate  une  énorme  distension  des  ventricules  L’injection 
d'air  est  pratiquée  à  canal  ouvert,  il  faut  injecter  près  de  200  c.  cubes 
pour  que  l’air  sorte  par  l’autre  ventricule.  Après  l’injection,  la  malade 
est  très  obnubilée  et  doit  être  remise  dans  son  lit.  A  15  heures  se  pro¬ 
duit  une  syncope  respiratoire  nécessitant  la  respiration  artificielle,  la 
caféine,  l'huile  camphée,  le  sérum  intraveineux.  La  malade  meurt  à 
23  heures,  nialgré  toutes  les  thérapeutiques. 

Etude  anatomo-pathologique. 

Examen  macroscopique.  —  Au  niveau  des  hémisphères  cérébraux,  on  note 
une  distension  ventriculaire  considérable  portant  non  seulement  sur  les 
ventricules  latéraux,  mais  aussi  sur  le  troisième  ventricule.  Les  trous  de 
Monro  sont  élargis.  Il  existe  quelques  caillots  adhérents  dans  les  ventri¬ 
cules  latéraux,  vraisemblablement  consécutifs  à  la  ventriculographie.  Le 
quatrième  ventricule  ne  présente  aucune  distension,  on  ne  constate  pas 
d’engagement  des  amygdales  cérébelleuses  ;  toutefois  le  bulbe  et  la  base 
du  cerveau  sont  fortement  comprimés  et  aplatis. 

Le  toit  delà  selle  turcique  est  déprimé  en  raison  de  l’hypertension, 
mais  l’hypophyse  présente  son  volume  normal  sans  lésions  macrosco¬ 
piques.  Le  pédicule  de  la  glande  pinéale  est  étiré  et  laminé  par  la  disten¬ 
sion  du  troisième  ventricule,  l’épiphyse  n’est  le  siège  d’aucune  néoplasie. 

L’attention  est  attirée  par  des  adhérences  méningées  unissant  la  calotte 
mésocéphalique  et  les  lamelles  les  plus  avancées  de  la  face  supérieure  du 
cervelet  ;  en  particulier  le  lobule  central  et  une  partie  du  culmen  sont 
envahis  par  ces  adhérences. 

A  5  millimètres  environ  au-dessous  du  troisième  ventricule,  l’aqueduc 
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de  Sylvius  se  trouve  oblitéré.  L’oblitération  est  d’abord  partielle,  laissant 
une  partie  libre  antérieure  et  dessinant  sur  coupe  un  petit  arc  à  sinus  pos¬ 
térieur  ;  elle  s'étend  ainsi  sur  quelques  millimètres,  cesse  au  niveau  de  la 
portion  haute  du  quatrième  ventricule,  la  paroi  ventrale  se  dégageant  tout 
d’abord.  Tout  le  reste  du  quatrième  ventricule,  à  part  l’angle  supérieur,  se 
trouve  ainsi  entièrement  libre  de  toute  oblitération. 

Etude  histologique.  — En  raison  de  l’exiguïté  de  la  lésion  dontles  dimen¬ 
sions  ne  dépassent  pas  celles  d’un  pois,  nous  n’avons  pu  réaliser  qu’un 


nombre  restreint  de  techniques  ;  néanmoins,  les  méthodes  de  Nissl-Spiel- 
meyer,  de  Loyez,  les  colorations  trichromiques  de  Masson  nous  ont  donné 
des  images  suffisamment  précises  pour  l’étude  histologique.  Nous  som¬ 
mes  indiscutablement  en  présence  d’un  néoplasme  et  plus  exactement 
d’un  gliome  très  richement  fihrillaire.  Les  différentes  techniques  confir¬ 
ment  la  très  grande  abondance  des  fibres  névrogliques. 

La  méthode  trichromique  de  Masson  permet  une  étude  morphologique 
détaillée  des  éléments  cellulaires.  Les  cellules  de  la  tumeur  répondent  gé¬ 
néralement  au  type  spongioblastique,  elles  sont  fréquemment  fusiformes  ; 
il  est  difficile  de  pouvoir  identifier  sur  une  même  préparation  les  deux 
pôles  d’une  même  cellule.  Souvent,  d’ailleurs,  l’un  des  prolongements 
reste  court  et  trapu  et  l’élément  rappelle  davantage  le  type  «  en  carotte  » 
que  la  disposition  en  fuseau.  Ailleurs,  une  extrémité  est  bifide. 
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Le  protoplasme  est  généralement  grenu,  de  nombreuses  fibres  névro- 
gliques  restent  accolées  à  sa  surface  et  en  suivent  les  divers  incidents. 

Les  noyaux,  riches  en  chromatine,  sont  fusiformes  et  allongés  ;  parfois 
ils  deviennent  monstrueux,  subissent  des  divisions  amitotiques.  On  peut 
voir  aussi  assez  exceptionnellement  des  éléments  pourvus  de  deux  ou 
trois  noyaux. 

En  aucun  point,  on  ne  voit  apparaître  des  formes  de  névroglie  adulte 
de  type  astrocytaire  ;  il  n’existe  pas  non  plus  de  formes  amiboïdes. 


La  tumeur,  dans  ses  dilférents  points,  reste  strictement  gliale,  sans 
intrication  de  fibres  collagènes. 

Au  point  de  vue  de  son  extension,  la  tumeur,  en  arrière,  envahit  visi¬ 
blement  la  méninge  molle  au  contact  des  lamelles  vermiennes.  En  avant, 
elle  reste  séparée  des  autres  formations  de  la  calotte  par  une  étroite 
zone  hémorragique  et  un  espace  fissuraire  qui,  malgré  son  absence  de 
revêtement  épithélial,  semble  bien  correspondre  à  l’aqueduc  de 
Sylvius. 

Il  s’agit  donc  d  une  tumeur  primitivement  développée  aux  dépens  de 
la  valvule  de  Vieussens.  Toute  les  formations  de  la  calotte  situées  en 
arrière  et  en  dehors  de  l’aqueduc  de  Sylvius  sont  envahies  par  le  néo¬ 
plasme.  C’est  ainsi  qu’il  ne  reste  aucune  trace  de  la  racine  mésocépha- 
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Fig.  3.  La  tumeur  relativement  pauvre  en.  cellules  montre  ici  l’aspect  d'un  neurinome  central. 
(  Hématérlne-éosine). 


Fig.  4.  —  Région  de  la 


riche  en  spongioblastes  et  présentant  quelques  noyaux  bourgeonnants 
(Méthode  trichomique  de  Masson). 
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lique  du  trijumeau,  de  la  décussation  du  pathétique'et  de  la  majeure  partie 
de  la  substance  grise  péri-épendymaire. 

Plus  en  dehors,  les  pédoncules  cérébelleux  supérieurs  sont  identifiables, 
l’aqueduc  de  Sylvius  est  réduit  à  un  état  fissuraire.  En  avant  de  lui,  le 
faisceau  longitudinal  postérieur,  les  noyaux  d’origine  de  la  IIP  et  de  la 
IV^  paire  sont  visibles  et  normaux. 


Le  diagnostic  histologique  est  celui  d’un  spongioblastome  polaire 
laire  et  à  extension  méningée. 


Cette  observation  anatomo-clinique  suggère  quelques  courtes  consi¬ 
dérations. 
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I.  —  Comme  dans  la  presque  totalité  des  cas  de  la  littérature,  le  dia¬ 
gnostic  de  tumeur  limitée  autour  de  l’aqueduc  de  Sylvius  ne  fut  pas  porté 
durant  la  vie.  La  symptomatologie  clinique  se  résumait  en  un  syndrome 
d’hypertension  intracrânienne  accompagné  de  légers  signes  cérébelleux 
statiques  et  d’une  faiblesse  des  mouvements  de  convergence  des  yeux. 
Nous  avons  pensé  à  la  possibilité  d’une  tumeur  de  la  fosse  postérieure 
adjacente  au  quatrième  ventricule. 

II.  —  Il  convient  de  remarquer  la  pauvreté  de  la  symptomatologie  clini¬ 
que  malgré  des  lésions  de  la  subtance  grise  autour  de  l’épendyme  de 
l’aqueduc  de  Sylvius.  Une  telle  constatation  apparaît  habituelle. 

III.  —  L’évolution  fut  torpide  durant  deux  ans  et  devient  brusquement 
inquiétante.  Sans  doute  l’aqueduc  jusqu’alors  sufQsamment  perméable 
s’est-il  brusquement  sténosé.  Cette  évolution  se  retrouve  dans  beaucoup 
des  cas  connus. 

IV.  —  La  ventriculograpbie  a  eu  des  conséquences  graves.  Byron 
Stookey  et  J.  Scarff  attirent  l’attention  sur  ce  fait  que  les  sujets  présentant 
une  sténose  de  l’aqueduc  de  Sylvius  supportent  très  mal  les  injections 
d’air. 

V.  —  La  petite  tumeur,  du  volume  d’un  pois,  constatée  autour  de 
l’aqueduc  de  Sylvius,  présentait  le  type  anatomique  d’un  spongioblas- 
tome  polaire.  Parmi  les  7  cas  de  tumeurs  autour  de  l’aqueduc  com¬ 
mentés  par  Byron  Stookey  et  J.  Scarff,  il  s’agissait  de  2  glioblastomes 
polaires  et  de  5  astrocytomes  Toutes  ces  tumeurs,  comme  dans  notre 
présente  observation,  étaient  de  petit  volume. 

J.  Lhermitte.  —  Les  tumeurs  de  l’aqueduc  de  Sylvius  ne  sont  pas,  en 
effet,  fréquentes  ;  pour  ma  part,  j’en  ai  observé  deux  exemples.  Dans  les 
deux  cas,  une  hydrocéphalie  avec  dilatation  monstrueuse  des  ventricules 
latéraux  et  médiaux  en  a  été  la  conséquence.  Le  premier  fait  avait  trait 
à  un  petit  gliome  ne  dépassant  guère  un  gros  noyau  de  cerise  ;  le  second 
concernait  une  gliome  fibrillaire  infiltrant  les  tubercules  quadrijumeaux 
antérieurs.  La  dilatation  des  ventricules  était  telle  dans  ce  dernier  cas, 
qui  avait  cependant  trait  à  un  adulte,  que  les  parois  crâniennes  étaient 
réduites,  par  endroits,  à  un  feuillet  papyracé  La  symptomatologie  se 
limitait,  chez  le  premier  malade,  à  celle  de  l’hydrocéphalie,  chez  le 
second,  à  celle-ci  s’ajoutaient  des  symptômes  imfundibulo-tubériens  : 
polydipsie,  polyphagie,  narcolepsie  et  des  manifestations  propres  à  la 
région  quadrigéminale.  J’ajoute  que  les  faits  de  ce  genre  ont  été  rapportés 
et  étudiés  par  MM.  Alquier  et  B.  Klarfeld  dans  la  Nouvelle  Iconogra¬ 
phie  de  la  Salpêtrière  (1911,  n^  3). 

Deux  cas  d’encéphalopathie  congénitale  avec  réflexes  profonds  du 

cou  et  syncinésies  instinctives  particulières,  par  MM.  Marinesco, 

JONESCO-SiSESTI  et  Hornet,  Bize. 

(Paraîtra  ultérieurement.) 
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Nystagmus  vélo-palatin,  à  la  suite  d’une  lésion  récente  du  fedsceau 

central  de  la  calotte.  (Etude  anatonao-clinique),  par  MM.  G.  Mari- 

NESCO,  N.  JoNESCO-SiSESTI  et  Th.  Hornet. 

Le  nystagmus  vélo-palatin  qui  apparaît  à  la  suite  d’une  lésion  en  foyer 
située  soit  dans  le  faisceau  central  de  la  calotte,  soit  dans  le  noyau  dentelé 
du  cervelet,  est  un  chapitre  nouveau  de  la  pathologie  nerveuse  qui  prend 
son  intérêt  dans  les  problèmes  de  physiologie  et  de  cytologie  qu’il 
soulève. 

Il  s’agit  de  l’apparitiou  de  mouvements  involontaires  rythmiques  et 
synchrones  dans  le  domaine  du  voile  du  palais  s’étendant  souvent  au 
pharynx,  aux  globes  oculaires,  à  la  face,  au  diaphragme  et  à  titre  excep¬ 
tionnel  aux  membres.  Ces  troubles  sont  liés  à  des  modifications  particu¬ 
lières  de  l’olive  bulbaire  —  dégénérescence  hypertrophique  de  Charles 
Foix  —  qui  semblent  être  secondaires  elles-mêmes  à  la  lésion  en  foyer 
du  faisceau  central  de  la  calotte  ou  du  noyau  dentelé  du  cervelet. 

La  morphologie  des  cellules  nerveuses  olivaires  prend  un  aspect  par¬ 
ticulier  qu’on  ne  rencontre  nulle  part  dans  le  névraxe  et  dont  la 
description  a  été  faite  par  G.  Guillain,  Mollaret  et  Ivan  Bertrand,  Lher- 
mitte  et  Trelles,  Alajouanine,Thurel  et  Hornet. 

Nous  croyons  que  tout  cas  nouveau  étudié  en  détail  peut  apporler  une 
contribution  intéressante  à  l’étude  histophysiologique  du  problème. 

Observation  clinique.  —  Il  s’agit  d’un  malade  âgé  de  54  ans  transporté  à  la  clinique 
neurologique  dans  un  état  d’obnubilation  le  rendant  incapable  de  donner  aucun  ren¬ 
seignement. 

11  reste  inerte  dans  son  lit.  Quand  on  l’interroge  il  semble  comprendre  les  phrases 
simples,  il  esquisse  les  mouvements  qu’on  lui  demande  de  faire,  mais  toute  son  activité 
psychique  est  si  réduite  que  l’examen  médical  est  pratiquement  malaisé  et  imparfait. 

On  constate  une  certaine  rigidité  musculô-articulaire  et  une  hypomimie  qui  fait  pen¬ 
ser  à  un  état  pseudo-bulbaire. 

Il  est  impossible  de  chercher  la  force  musculaire,  la  sensibilité  ou  d’explorer  les  sys¬ 
tèmes  cérébelleux  et  vestibulaire.  Les  réflexes  ostéotendineux  sont  vifs  aux  membres 
inférieurs  et  particulièrement  à  droite.  Le  réflexe  cutané  plantaire  se  tait  en  flexion 
à  gauche,  en  extension  à  droite.  La  déglutition  se  fait  difficilement.  Les  solides  ne  pas¬ 
sent  guère.  Les  liquides  refluent  souvent  par  le  nez. 

Mais  ce  qui  frappe  surtout  à  l’examen  c’est  l’existence  d’un  nystagmus  du  voile.  Les 
mouvements  sont  dirigés  de  gauche  à  droite  et  intéressent  la  totalité  du  voile.  Ils  s’exé¬ 
cutent  au  rythme  de  118  à  la  minute  et  ne  sont  nullement  influencés  par  aucune  cause 
extérieure.  Ils  ne  s’accompagnent  pas  d’autres  mouvements  similaires  dans  d’autres 
Organes. 

Au  niveau  des  yeux  on  n’a  aucune  modification  pathologique. 

Par  ailleurs,  on  constate  que  le  malade  est  un  artério-scléreux  avec  une  aortite,  un  bruit 
de  galop  et  une  tension  de  17  1  /2-9  1  /2  au  Vaquez. 

La  respiration  prend  le  rythme  Cheyne-Stockes. 

Nous  ne  connaissons-  rien  des  antécédents  du  malade.  Personne  ne  l’accompagne 
pour  nous  en  informer. 

Le  malade  est  décédé  7  jours  après  son  admission  à  l’hôpital. 

Description  anatomique.  — Outrerathéroniatoseimportante  des  vaisseaux 
de  la  base  du  cervéau,  on  remarque  à  l’extérieur  un  état  œdémateux  des 

REVUE  NEUROLOGIQUE,  T.  66.  N“  5,  NOVEMBRE  1936.  36 


542 


SOCIÉTÉ  DE  NEUROLOGIE  DE  PARIS 


circonvolutions.  Sur  des  sections  vertico-frontales  on  voit  de  nombreuses 
lacunes  de  désintégration,  de  petites  cavités  irrégulières  de  couleur 
blanche,  disséminées  dans  les  noyaux  gris  centraux,  dans  la  capsule  in¬ 
terne  et  une  lacune  dans  la  partie  moyenne  du  corps  calleux,  à  gauche. 
Il  y  a  en  outre  de  petites  suffusions  sanguines  récentes  en  foyers  arrondis 
gros  comme  une  tête  d’épingle  situés  dans  l’écorce  cérébrale. 

Le  cervelet  paraît  normal.  Dans  le  tronc  cérébral,  on  remarque  une  lé¬ 
sion  hémorragique  dans  la  partie  moyenne  de  la  calotte  protubérantielle 


grosse  comme  une  noisette.  De  nombreuses  lacunes  se  trouvent  dans  le 
pied  de  la  protubérance. 

Examen  microscopique.  —  Nous  insisterons  spécialement  sur  les  lésions 
du  tronc  cérébral  qui  sont  en  rapport  avec  le  nystagmus  du  voile  ne 
donnant  des  lésions  cérébrales  qu’une  description  générale. 

On  constate  un  oedème  diffus  du  névraxe  caractérisé  par  la  vaso-dila¬ 
tation  avec  érythrostase  et  la  distension  des  espaces  de  Virchow-Robin. 
Dans  certain  points  de  l’écorce  cérébrale  on  trouve  des  suffusion  san¬ 
guines  périvasculaires. 

Les  lacunes  de  désintégration  se  présentent  sous  deux  aspects  :  tantôt 
ce  sont  de  petits  ramollissements  avec  cavités  anfractueuses,  tantôt  comme 
on  le  trouve  dans  le  tronc  cérébral,  ce  sont  des  foyers  d’hémorragie 
ponctiforme,  bourrés  de  corps  granuleux  et  de  macrophages  chargés 
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d’hématoïdine.  Dans  leur  voisinage  on  constate  une  infiltration  périvas¬ 
culaire  formée  par  des  éléments  mésenchymateux,  parfois  même  de  corps 
granuleux  :  il  s’agit  vraisemblablement  d'une  réaction  périvasculaire 
secondaire  à  la  lésion  en  foyer. 

Le  cervelet  est  normal  dans  sa  partie  corticale  et  dans  la  substance 
blanche  on  ne  trouve  pas  de  lésions  en  foyer.  Dans  le  hyle  de  chacun  des 
noyaux  dentelés  on  trouve  un  petit  foyer  de  désintégration  périvasculaire 
de  la  grosseur  d’une  tête  d’épingle. 


,  il  y  au 


Une  section  de  la  protubérance  au  niveau  des  pédoncules  cérébelleux 
supérieurs  laisse  voir  à  gauche  un  foyer  hémorragique  arrondi  qui  dé¬ 
truit  la  moitié  inférieure  du  faisceau  central  de  la  calotte  et  en  comprime 
le  reste  ;  il  empiète  aussi  sur  la  partie  moyenne  du  ruban  de  Reil  médian 
qu’il  comprime  plutôt  qu’il  ne  détruit.  Ce  foyer  hémorragique  a  tous  les 
caractères  d’une  lésion  récente  :  présence  d’hématies  non  altérées  et  absence 
de  toute  réaction  dans  le  tissu  voisin. 

Des  foyers  lacunaires  microscopiques,  minimes,  se  trouvent  dans  la 


544 


SOCIÉTÉ  DE  NEUROLOGIE  DE  PARIS 


sabstance  réticulaire  paramédiane  et  tnàtne  dans  le  voisinage  du  fais¬ 
ceau  central  de  la  calotte. 

Il  y  a  de  nombreux  ramollissements  lacunaires  dans  le  pied  de  la 
protubérance  ;  dans  leur  voisinage  les  vaisseaux  sont  infiltrés. 

Une  section  du  bulbe  traitée  par  une  méthode  myélinique  montre  des 
modifications  des  olives  :  le  complexe  olivaire  gauche  est  le  plus  touché. 
On  constate  un  élargissement  de  la  lame  ventrale  et  du  pôle  externe  de 
l’olive  principale,  tandis  que  la  lame  dorsale  est  moins  touchée.  La  paro- 
live  médio-ventrale  est  aussi  modifiée  mais  la  parollve  dorsale  apparaît 
normale.  Le  complexe  olivaire  droit  ne  présente  pas  de  modifications 
myéliniques,  sauf  la  parolive  médio-ventrale. 


Des  colorations  cytologiques  (Nissl)  révèlent  des  altérations  des  cellules 
nerveuses  des  olives  superposables  au  point  de  vue  topographique  aux 
modifications  myéliniques,  mais  les  dépassant  :  c’est  ainsi  qu’on  trouve 
des  altérations  cellulaires  plus  discrètes  disséminées  dans  la  lame  dor¬ 
sale  de  l’olive  principale  gauche  et  dans  la  lame  ventrale  de  l'olive  prin¬ 
cipale  droite,  régions  dans  lesquelles  il  n’y  a  pas  une  altération  myéli¬ 
nique  remarquable. 

Les  cellules  olivaires  altérées  ont  les  corps  protoplasmiques  augmen¬ 
tés  de  volume  avec  de  nombreuses  vacuoles  claires  à  l'intérieur.  Cette 
dégénérescence  vacuolaire  va  jusqu’à  la  transformation  de  la  cellule  en 
corps  muriforme,  dont  le  noyau  finit  par  disparaître.  Parfois  cette  trans¬ 
formation  cellulaire  aboutit  à  la  destruction  en  même  temps  que  la  loge 
cellulaire  se  rétracte  ;  l’olive  apparaît  ainsi  parsemée  de  cavités  qui  lui 
donnent  un  aspect  caractéristique  (aspect  fenêtré). 

Une  imprégnation  neurofibrillaire  (méthode  de  Bielschowsky)  met  en 
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évidence  des  modifications  importantes  de  l’aspect  des  dendrites  :  nombre 
de  cellules  olivaires  ont  complètement  changé  de  morphologie. 

Les  unes,  sans  présenter  de  modifications  de  l’appareil  fibrillaire  intra¬ 
cellulaire,  ont  des  dendrites  plus  nombreuses,  aussi  fines  qu’à  l’état  normal, 
mais  dont  l'affinité  pour  l’argent  est  accrue.  D'autres  présentent  un  épais¬ 
sissement  considérable  des  prolongements  cellulaires  avec  de  nombreuses 
branches  tortueuses  s’enroulant  parfois  en  pelotons.  Certains  de  ces 
prolongements  paraissent  être  de  nouvelle  formation,  ils  émergent  soit 
du  corps  cellulaire,  soit  des  branches  dendritiques.  Ils  se  terminent  sou- 


FifJ.  4.  —  Cellule  ncrueuse  olivâtre  avec  prolifération  des  dendrites  et  présence  de  petits  boutons  terminaux 

vent  par  de  petits  boutons  terminaux  et  sont  entourés  de  cellules  qui 
paraissent  être  d’origine  oligodendroglique. 

11  est  à  remarquer  que  la  prolifération  des  appendices  cellulaires  se 
rencontre  moins  fréquemment  que  les  transformations  vacuolaires  obser¬ 
vées  avec  la  méthode  deNissl. 

La  névroglie  de  l’olive  subit  un  processus  d’hyperplasie  et  d’hyper¬ 
trophie  qui  va  de  pair  avec  les  modifications  des  cellules  nerveuses. 
C’est  la  névroglie  fibreuse  qui  prolifère  (imprégnation  à  l’or  de  Nicoles- 
co  et  Hornet),  elle  entoure  les  cellules  nerveuses  et  leurs  prolongements. 
Avec  la  méthode  de  Mallory  on  a  l’image  des  cellules  névrogliques 
engraissées  (gemâslete  Gliazellen). 

Enfin,  il  existe  des  phénomènes  réactionnels  du  côté  des  vaisseaux 
olivaires  ;  il  s’agit  d’une  infiltration  parvocellulaire  qui  suit  exactement 
les  réglons  avec  dégénérescence  cellulaire. 

La  confrontation  des  symptômes  avec  les  lésions  anatomiques  du  né- 
vraxe  perihet  d’établir  certaines  corrélations. 
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L’ictus,  l'état  semi-comateux  ont  comme  substratum  celte  vaso-dilata¬ 
tion  généralisée  qui  avait  abouti  d’une  part  à  l’œdème  du  névraxe,  d’autre 
parta  des  suffusions  sanguines  multiples. 

Les  nombreuses  lacunes  sont  responsables  de  l’état  pseudo-bulbaire 
antérieur  à  la  phase  aiguë  de  la  maladie.  A  la  lésion  du  faisceau  cen  tral 
de  la  calotte  et  à  la  modification  des  cellules  olivaires  on  peut  rattacher 
les  mouvements  rythmiques  du  voile  du  palais. 

Dans  la  plupart  des  cas  publiés  de  nyslagmus  vélo-palatin  on  notait 
une  lésion  primitive  en  foyer  du  faisceau  central  de  la  calotte  auquel 
Ch.  Foix  avait  attribué  un  rôle  prépondérant  dans  les  modifications  oli¬ 
vaires  et  l'apparition  des  symptômes.  Notre  cas  rentre  dans  cette  caté¬ 
gorie  de  faits,  mais  il  est  remarquable  par  l’âge  peu  avancé  de  la  lésion 
en  foyer  :  en  effet,  la  lésion  hémorragique  était  toute  récente,  de  quelques 
jours  à  peine. 

Dès  lors,  le  premier  problème  qui  se  pose  est  de  savoir  si  une  lésion 
si  récente  du  faisceau  central  de  la  calotte  est  capable  de  retentir  sur 
l'olive  et  déterminer  le  nystagmus  du  voile.  Certes,  habituellement  on  ne 
voit  cette  symptomatologie  que  dans  les  lésions  anciennes,  mais  d’autre 
part  nous  connaissons  le  cas  de  Delmas-Marsalet  qui  a  vu  les  myoclonies 
apparaître  brusquement  après  la  production  d’un  foyer  hémorragique. 
Cette  lésion  siégeait  dans  le  cervelet.  Dans  notre  cas  il  existait  dans 
chaque  noyau  dentelé  du  cervelet  une  petite  lacune  microscopique  an¬ 
cienne.  Mais  ces  lésions  étaient  trop  petites  pour  nous  expliquer  les  modi¬ 
fications  olivaires. 

N’ayant  pas  pu  examiner  le  malade  à  une  date  antérieure  à  l’ictus,  nous 
pouvons  nous  demander  si  le  nystagmus  n’existait  pas  avant  la  grande 
lésion  hémorragique  du  faisceau  central  de  la  calotte.  Dans  cette  hypo¬ 
thèse  on  pourrait  admettre  l'existence  d’une  lésion  ancienne  du  faisceau 
de  la  calotte  sur  laquelle  est  venu  se  superposer  le  foyer  hémorragique 
récent.  Les  recherches  de  Schwartz  sur  les  troubles  de  la  circulation  cé¬ 
rébrale  nous  ont  habitué  à  ce  genre  d’hémorragie  dans  les  anciens  foyers. 
Mais  les  constatations  microscopiques  ne  permettent  pas  de  reconnaître 
l’existence  d’un  ancien  foyer  et  nous  sommes  forcés  d’admettre  que 
seule  la  grande  lésion  récente  du  faisceau  central  de  la  calotte  est  respon¬ 
sable  du  nystagmus  présenté  par  le  malade. 

La  topographie  des  lésions  des  complexes  olivaires  dans  les  cas  de 
lésion  du  faisceau  central  de  la  calotte  est  sensiblement  la  même.  C’est 
toujours  la  lame  ventrale  de  l’olive  principale  et  la  parolive  médio-ven- 
trale  du  même  côté  que  la  lésion  fasciculaire,  qui  sont  les  plus  touchées. 
La  parolive  dorsale  reste  normale.  On  trouve  aussi  des  modifications 
dans  le  complexe  olivaire  du  côté  opposé  prédominant  dans  la  parolive 
médio-ventrale. 

Cette  fixité  de  distribution  des  lésions,  à  laquelle  notre  cas  ne  fait  pas 
exception,  montre  le  rôle  important  que  joue  l’interruption  de  l’influx 
nerveux  venant  par  les  fibres  du  faisceau  central  de  la  calotte. 
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La  nature  des  altérations  des  cellules  nerveuses  de  l’olive  est  d’une 
interprétation  délicate.  L’évolution  finale  d’un  grand  nombre  des  lésions 
aboutit  à  la  destruction  des  cellules.  Quant  aux  modifications  des  appen¬ 
dices  cellulaires,  les  unes  ne  représentent  qu’un  processus  d’hypertro¬ 
phie  et  d’épaississement,  d’autres  ont  les  caractères  des  nouvelles  forma¬ 
tions.  Les  pelotons,  les  fibres  terminées  en  petits  boutons  traduisent  un 
effort  régénératif  de  la  cellule  :  c’est  une  tendance  à  la  régénération  qui  est 
suivie  de  la  dégénérescence  du  corps  cellulaire  dans  unephaseplus  tardive. 

La  présence  d’une  infiltration  périvasculaire  au  niveau  de  l’olive  est  non 
moins  difficile  à  interpréter.  S’agit-il  d’une  inflammation  préexistant  à  la 
dégénération  olivaire  ou  bien  n’est-elle  qu’un  phénomène  réactionnel 
secondaire?  Les  infiltrations  périvasculaires  ont  la  même  topographie  que 
les  lésions  cellulaires  ;  elles  ne  se  retrouvent  pas  dans  les  endroits  avec 
cellules  saines,  on  les  voit  aussi  sur  les  pédicules  vasculairesintrabulbaires 
de  la  fossette  latérale  du  bulbe  et  des  vaisseaux  paramédians.  Le  paral¬ 
lélisme  des  lésions  infiltratives  avec  les  lésions  cellulaires  d'une  part,  la 
fixité  delà  topographie  des  altérations  du  complexe  olivaire  dans  les  lé¬ 
sions  du  faisceau  central  de  la  calotte  d’autre  part,  font  plutôt  penser  que 
les  modifications  cellulaires  constituent  le  phénomène  primitif  et  l’infil¬ 
tration  périvasculaire  un  phénomène  secondaire. 

A  la  lumière  de  ces  constatations  on  peut  se  demander  encore  quelle 
est  l’origine  des  altérations  cellulaires  olivaires.  Une  lésion  du  faisceau 
central  de  la  calotte  ne  sectionne  pas  les  fibi'es  propres  des  cellules  ner¬ 
veuses  olivaires  ;  leurs  lésions  seraient  dans  ce  cas  transsynaptiques. 
En  admettant  que  les  infiltrations  périvasculaires  soient  primitives,  on 
pourrait  leur  attribuer  un  certain  rôle,  à  côté  de  l’interruption  de  l’in¬ 
flux  nerveux  apporté  par  le  faisceau  central  de  la  calotte. 

Mais  il  nous  semble  plus  naturel  de  penser  que  les  altérations  olivaires 
consécutives  à  une  lésion  du  faisceau  central  de  la  calotte  représentent 
une  modalité  spécifique  de  ce  groupe  de  cellules  nerveuses  :  modalité 
réactionnelle  particulière  appartenant  à  la  région  olivaire. 

L’apparition  des  mouvements  rythmiques  automatiques  traduit-elle  un 
phénomène  de  déficit  ou  d'excitation  ?  Il  s’agit  vraisemblablement  de  la 
suppression  d’un  centre  inhibiteur  supérieur  suivi  delà  libération  d’une 
activité  automatique  d’un  centre  inférieur  subordonné  On  connaît  d’une 
façon  encore  incomplète  le  rôle  que  jouent  les  olives  bulbaires  dans  la  ré¬ 
gulation  du  tonus  musculaire  Outre  leur  intervention  dansl’orthostatisme, 
des  faits  comme  le  nystagmus  vélo-palatin  nous  montrent  que  leur  action 
s’étendàd’autresgroupesmusculairesd’unephysiologietoutàfaitdifférente. 

Sur  un  cas  de  tumeur  de  la  pinéale  avec  hydrocéphalie  irréductible 
traité  par  la  section  delalame  sus-optique, par  MM.  J.  Lhermitte, 
DE  Martel  et  Guillaume. 

L’on  sait  aujourd’hui  et  la  relative  fréquence  des  tumeurs  de  la  glande 
pinéale  et  les  énormes  risques  auxquels  exposent  les  interventions  sur  la 
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région  de  l’épiphyse,  comme  aussi  combien  sont  sévères  les  manifesta¬ 
tions  engendrées  par  une  hypertension  intraventriculaire  presque  tou¬ 
jours  irréductible. 

Ayant  observé  récemment  un  malade  porteur  d’une  tumeur  volumi¬ 
neuse  de  l’épiphyse  avec  hydrocéphalie  considérable,  nous  avons  estimA 
qu'il  serait  plus  opportun  de  rétablir  la  perméabilité  des  voies  d’échappe¬ 
ment  du  liquide  céphalo-rachidien  que  de  s’exposer  aux  conséquences 
les  plus  redoutables  qu’eût  entraînées  une  tentative  d’exérèse  de  la 
tumeur.  L’enchaînement  des  faits  a  montré  que  nous  avions  eu  raison. 

Observation.  —  11  s’agit  d’un  homme  âgé  de  41  ans,  lequel  se  plaint  depuis  de  très- 
nombreuses  années  de  souffrir  de  la  tête.  Dès  l’âge  de  15  ans,  ce  malade  était  atteint  de 
céphalées  extrêmement  violentes,  selon  l’expression  même  du  patient,  mais  ne  présen¬ 
tant  pas  les  caractères  migraineux  habituels.  Plus  tard,  ces  céphalées  s’exacerbèrent 
et  changèrent  un  peu  de  caractère.  En  effet,  la  douleur  encéphalique  s’accompagnait 
d’une  sorte  d’obnubilation  psychique  avec  titubation.  Plusieurs  fois  le  malade  dut  être 
soutenu  pour  marcher. 

Contre  ces  céphalées  d’allure  paroxystiques  plusieurs  traitements  furent  tentés  sans^ 
aucun  résultat.  Il  y  a  un  an,  nous  avons  examiné  le  patient  sans  pouvoir  constater  le 
moindre  signe  de  la  série  organique. 

Depuis  six  ans  environ,  les  douleurs  encéphaliques  augmentèrent  encore  d’intensité, 
mais  gardèrent  leur  caractère  intermittent  sans  jamais  s’accompagner  ni  de  vomisse¬ 
ments  ni  d’obnubiiation  visuelle. 

En  juillet  1936,  le  malade  éprouva  pour  la  première  fois  la  sensation  d’un  brouillard 
tendu  devant  ses  yeux,  en  même  temps  que  les  céphalées  s’accompagnaient  de  nausées 
et  de  fléchissement  des  jambes. 

Un  examen  ophtalmoscopique  pratiqué  par  le  D»  Lavat  décela  l’existence  d’une  stase 
papillaire  extrêmement  accusée  avec  réduction  bilatérale  marquée  du  champ  visuel 
dans  le  segment  inférieur.  De  plus,  les  douleurs  de  tête  tendent  à  devenir  continues,  et 
diffuses  à  toute  la  tête. 

Le  malade  continue  cependant  de  s’occuper  de  ses  affaires  tout  en  constatant  que  la 
marche  est  plus  difficile  et  que  les  jambes  se  fatiguent  vite.  De  temps  en  temps,  le 
malade  accuse  des  fourmillements  dans  l’hémiface  gauche  et  dans  les  membres 
droits. 

Nous  devons  également  signaler  un  phénomène  très  curieux,  tout  ensemble  objectif 
et  subjectif  :  l’existence  d’un  bruit  rythmé  par  les  battements  artériels  perçu  par  le 
malade  comme  siégeant  dans  l’intérieur  du  crâne  et  perçu  également  par  sa  femme  en 
approchant  l’oreille  sur  la  région  temporale.  Notre  collaborateur,  le  D'  Mouzon  put,, 
au  cours  d’un  examen  pratiqué  en  août,  constater,  lui-même  la  réalité  de  ce  bruit 
rythmé  et  intracrânien.  Fait  également  à  noter,  le  malade  pour  supprimer  ce  bruit 
appuyait  légèrement  sur  la  région  carotidienne  ;  immédiatement  le  bruit  gênant  s’étei. 
gnait.  Le  fait  a  pu  être  constaté  également  par  la  femme  du  malade  et  par  le  D' Mouzon 

En  dehors  de  ce  phénomène  singulier  et  des  perturbations  oculaires  (stase  bilatérale 
intense,  amblyopie  plus  marquée  à  droite),  l’examen  objectif  ne  permettait  de  mettre  au 
jour  aucun  symptôme  d’origine  organique  :  sensibilité,  tonus,  réflexes  superficiels  ou. 
profonds  étaient  normaux.  Le  psychisme  était  indemne  également  de  toute  modifica¬ 
tion  pathologique. 

Ajoutons  que,  à  aucun  moment,  le  malade  n’a  présenté  aucune  diplopie  et  que  le 
D'  Lavat  qui  a  pratiqué  plusieurs  examens  ophtalmologiques  complets  n’a  jamais 
observé  la  moindre  altération  dans  la  motilité  des  globes.  11  n’existait  donc  ni  parésie, 
ni  paralysie  extrinsèque  ou  intrinsèque,  ni  ébauche  de  syndrome  de  Parinaud. 

Aucun  symptôme  d’ordre  psychique. 

L’exa  men  des  viscères  ne  permettait  de  déceler  aucune  perturbation  apparente . 
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L’examen  du  sang  montra  un  taux  d’azotémie  normal,  une  réaction  de  B.-W.  négative 
et  un  chiffre  globulaire  légèrement  élevé.  H  :  6.400.000  ;  B.  4.000. 

La  radiographie  du  crâne  montrait  un  élargissement  très  considéralde  de  la  loge 
hypophysaire,  des  signes  des  plus  nets  d’hypertension  intracrânienne  et  une  masse 
arrondie  opaque  siégeant  au-dessus  de  l’orilîce  supérieur  de  l’aqueduc  sylvien  au  ni¬ 
veau  de  remplacement  de  la  glandé  pinéale. 

L’hypothèse  d’une  tumeur  épiphysaire  calcinée  était  donc  à  envisager.  Pour  assurer 
le  diagnostic,  l’on  procéda  à  une  ventriculographie,  le  10  juillet  1936. 

Celle-ci  révéla  que  les  ventricules  latéraux  étaient  en  situation  normale  et  que  leurs 
communications  n’étaient  pas  obstruées.  La  tension  du  iquide  C.-RJ  intraventriculaire 
atteignait  60  au  manomètre. 

Ce  qui  apparaissait,  en  outre,  c’est  l’énorme  dilatation  des  3  ventricules  et  la  netteté 
d’une  masse  oblongue  située  au  niveau  de  la  pinéale  et  telle  qu’on  l’observe  dans  les 
pinéalomes.  On  réalise  alors  la  décompression  du  liquide  intraventriculaire  par  sous¬ 
traction  et  on  laisse  pendant  cinq  jours  la  sonde  intraventriculaire  de  manièreà  ce  qu’une 
certaine  quantité  de  liquide  C.-R.  puisse  s’écouler. 

L’amélioration  de  tous  les  symptômes  fut  très  rapide,  les  éclipses  visuelles  dispa¬ 
rurent  ainsi  que  la  céphalée  et  les  crises  de  douleurs  encéphaliques  paroxystiques. 

Au  début  de  septembre  1936,  les  crises  de  céphalées  reparaissent,  moins  violentes,  de 
même  que  les  éclipses  visuelles  ;  la  stase  papillaire  qui  s’était  amendée  reprend  les  mêmes 
caractères  que  ceux  qu’elle  présentait  avant  la  ventriculographie.  Le  champ  visuel  mon¬ 
tre  un  rétrécissement  important,  plus  accusé  dans  la  moitié  inférieure.  L’acuité  vi¬ 
suelle  ne  dépasse  pas  1  /7  à  droite  et  9  /lO  à  gauche. 

Pendant  tout  le  mois  de  septembre,  les  symptômes  précédents  ne  cessent  de  s’aggra¬ 
ver  et  nous  retrouvons  le  malade  au  début  d’octobre  avec  une  stase  très  intense,  des  cé¬ 
phalées  continues  traversées  de  paroxysmes.  Au  cours  de  ceux-ci,  nous  avons  observé 
directement  le  syndrome  suivant  :  pâleur  de  la  face,  grande  anxiété,  dérobement  lent 
et  progressif  des  membres  inférieurs  avec  chute,  incontinence  des  réservoirs. 

Le  malade  se  plaint,  en  outre,  des  fourmillements  dans  la  moitié  gauche  de  la  face 
et  dans  le  membre  inférieur  droit  surtout.  L’examen  objectif  demeure  négatif  au  point 
de  vue  de  la  sensibilité,  de  la  réflectivité,  du  psychisme. 

On  décide  alors  d’intervenir,  non  pas  dans  le  but  de  découvrir  et  de  pratiquer  l’abla¬ 
tion  de  la  tumeur  difTicilement  accessible,  mais  dans  le  but  de  permettre  au  liquide 
C.-R.  intraventriculaire  de  s’écouler  dans  les  espaces  sous-arachnoïdiens  en  créant,  par 
la  section  de  la  lame  sus-optique,  une  communication  définitive  entre  le  ventricule  mé¬ 
dian  et  le  confluent  sous-arachnoïdien  antérieur,  périchiasmatique. 

Intervention  le  13  octobre  1930.  Malade  opéré  en  position  assise,  anesthésie  locale. 
On  taille  un  volet  frontal  droit  avec  scalp.  La  région  sellaire  est  abordée  par  la  voie 
intradurale.  Le  nerf  optique  droit  apparaît  d’abord,  on  le  poursuit  jusqu’au  chiasma 
que  l’on  découvre  ensuite.  L’ensemble  des  deux  tractus  optiques  est  nettement  exposé 
et  la  lame  sus-optique  bombe  fortement  en  avant,  onl’incise  sur  une  étendue  de  quelques 
millimètres,  à  une  faible  distance  du  chiasma,  la  partie  inférieure  de  l’incision  étant  tout 
proche  du  chiasma  optique.  Cette  incision  donne  issue  à  une  grande  quantité  de  liquide 
C.-R. 

Suture  de  la  dure-mère,  fixation  temporaire  du  volet.  Les  suites  opératoires  lurent 
tout  à  lait  normales  et  la  température  ne  dépasse  pas  Le  volet  osseux  tut  fixé  défi¬ 
nitivement  48  heures  après  l’intervertion  et  les  téguments  suturés. 

Quinte  jours  après,  le  malade  pouvait  quitter  la  clinique  en  excellent  état  et,  en 
apparence,  guéri. 

Depuis  lors,  le  malade  n’a  présenté  aucune  des  manifestations  morbides  en  relation 
avec  une  tumeur  endocranienne  ;  la  stase  papillaire  a  rétrocédé,  de  même  que  le  rétré¬ 
cissement  du  champ  visuel,  les  céphalées  n’ont  plus  reparu,  non  plus  que  le  dérobement 
des  jambes  et  l’incontinence  sphinctérienne  ou  les  crises  d’obnubilation  visuelle. 

Les  fonctions  sensitives,  sensorielles,  motrices  et  psychiques  sont  absolument  nor¬ 
males  (mise  à  part,  bien  entendu,  la  baisse  de  l’acuité  visuelle  dont  nous  avons  signalé 
la  grande  amélioration). 
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L’observation  du  malade  que  nous  venons  de  présenter  offre,  croyons- 
nous,  un  double  intérêt,  clinique  et  thérapeutique. 

Au  premier  point  de  vue,  nous  soulignons  la  lenteur  extrême  de  cer¬ 
taines  tumeurs  de  la  glande  pinéale.  Chez  notre  sujet,  les  premières 
manifestations  remontent  certainement  à  plus  de  quinze  années  ;  la  tolé¬ 
rance  du  cerveau  à  l’hypertension,  puisque,  malgré  la  grande  distension 
du  ffe  ventricule,  notre  malade  n’a  présenté  aucun  des  symptômes  dien¬ 
céphaliques  si  communément  observés  à  la  suite  des  lésions  limitées 
à  l’hypothalamus  médian  ;  l’existence  d’un  hruit  rythmé  subjectif  et 
objectivement  audible,  même  à  distance,  bruit  dont  la  pathogénie  nous 
échappe  d’autant  plus  qu’une  faible  pression  exercée  par  le  sujet  lui- 
même  sur  la  région  du  sinus  carotidien  suffisait  à  le  supprimer.  Du 
second  point  de  vue,  ou  thérapeutique,  nous  retiendrons  les  effets  excel¬ 
lents  et  rapides  d’une  intervention  ayant  pour  objet  de  permettre  au 
liquide  céphalo-rachidien  intraventriculaire  hypertendu  de  s’échapper 
dans  les  lacs  sous-arachnoïdiens  et  ainsi  de  supprimer  définitivement 
l’hypertension  ventriculaire. 

En  pratiquant  cette  opération,  le  chirurgien  d’ailleurs  ne  fait  qu’imi¬ 
ter  la  nature,  car  l’on  sait,  ainsi  que  l’un  d’entre  nous  l’a  montré  (deMar- 
tel),  que  certaines  hydrocéphalies  se  résorbent  lorsque  sous  la  pression 
du  liquide  intraventriculaire  la  fente  de  Bichat  s’ouvre  ou  la  lame  sous- 
optique  se  fissure. 

Le  procédé  que  nous  avons  mis  en  œuvre  nous  paraît  donc,  en  raison 
tout  ensemble,  de  sa  relative  simplicité  et  de  son  efficacité,  devoir  être 
appliqué  dans  les  cas  d’hydrocéphalie  irréductible  et  lorsque  l’obstacle 
pour  des  raisons  majeures  ne  peut  être  levé. 


Compression  médullaire  dorsale  supérieure  chez  une  femme  de 

73  ans  atteinte  de  maladie  de  Recklinghausen.  Guérison  de  la 

paraplégie  après  ablation  de  2  petits  méningiomes,  par  MM.  J.-A. 

Chavany,  M.  David  et  F.  Thiébaut. 

La  compression  des  centres  nerveux,  à  tous  leurs  étages,  par  les  néo¬ 
formations  de  la  neurofibromatose  de  Recklinghausen,  constitue  une  com¬ 
plication  pour  ainsi  dire  classique  de  cette  maladie.  Le  cas  de  compres¬ 
sion  médullaire  de  cette  nature,  que  nous  présentons  ici,  tire  son  intérêt 
majeur  de  l’âge  (73  ans)  de  la  malade  chez  laquelle  nous  l’avons  observé 
et  surtout  traité  avec  un  résultat  excellent . 

Madame  Do...,  73  ans,  est  admise  le  8  avril  1930  dans  le  service  neurochirurgical  de 
notre  maître  Clovis  Vincent  il  l’Hôpital  de  la  Pitié,  pour  une  paraplégie  complète  liée  à 
une  compression  médullaire. 

Vivo  et  alerte  jusqu’à  l’âge  de  72  ans,  la  malade  a  vu  Vimpolence  fonclionnelle  de  ses 
membres  inférieurs  s’installer  progressivement  à  partir  du  mois  de  septembre  1935  por¬ 
tant  d’abord  sur  la  jambe  droite  (qui  fléchit  au  cours  de  la  marche),  puis  quelques  se¬ 
maines  plus  tard  sur  la  jambe  gauche  qui  ne  tarde  pas  à  être  plus  touchée  que  la  droite. 

11  est  à  noter  que  depuis  quelques  années  B...  se  plaignait  de  temps  à  autre  de 
douleurs  Ihoraciques  hautes  irradiant  en  ceinture  parfois  assez  vives  ;  ces  douleurs  se 


SÉANCE  DU  5  NOVEMBRE  1936 


551 


déclenchaient  souvent  lorsque  la  malade  revenait  du  marché,  chargée  de  son  fdet  de 
provisions.  En  septembre  1935,  en  même  temps  que  la  paralysie  s’installait,  ces  douleurs 
thoraciques  devenaient  plus  fréquentes  et  plus  aiguës  ;  il  s’y  ajoutait  une  algie  de  carac¬ 
tère  constrictif  au-dessus  des  2  genoux,  des  sensations  de  chaleur  intense  dans  les  deux 
membres  inférieurs  et  des  fourmillements  dans  les  deux  pieds. 

Dans  les  premiers  mois  de  1936  la  paraplégie  s’aggrave.  M™'  B...  devient  bientôt 
grabataire,  incapable  de  se  tenir  debout  sans  aide  et  de  faire  quelques  pas  sans  se  pous¬ 
ser  derrière  une  chaise.  Dans  l’intervalle  étaient  apparus  des  troubles  sphinctériens  :  le 


Fig.  1.  —  Accrocliage  du  lipiodol  en  deux  points  superposés.  Rndiogrupliie  faili 


sujet  perd  ses  urines  sans  s’en  rendre  compte  et  on  assiste  à  une  exagération  marquée  de 
la  constipation  habituelle. 

A  son  entrée  à  riiôpilal  les  troubles  moteurs  des  membres  inférieurs  sontconsidérables  ; 
la  malade  ne  peut  se  tenir  debout  que  très  soutenue  et  la  marche  est  impossible.  Couchée 
elle  ne  peut  détacher  les  talons  du  plan  du  lit,  elle  arrive  toutefois  à  fléchir  et  à  étendre 
légèrement  les  genoux  et  cela  un  peu  mieux  à  droite  qu’à  gauche.  C’est  une  paraplégie 
avec  contracture,  celle-ci  étant  plus  marquée  à  gauche.  Les  réflexes  tendineux  exagérés 
des  2  côtés  sont  plus  vifs  à  gauche  qu’à  droite.  Signe  de  Babinski  bilatéral.  Les  réflexes 
d’automatisme,  dits  de  défense,  existent  avec  une  limite  supérieure  difficile  à  préciser. 

Les  troubles  de  la  sensibilité  sont  manifestement  plus  marqués  du  côté  droit',  de  ce  côté» 
au  tact  et  à  la  piqûre  anesthésie  complète  remontant  jusqu’à  la  ligne  ombilicale  (DIO) 
anesthésie  moins  complète  remontant  jusqu’à  la  ligne  mamelonnaire  ;  au  chaud  et  au 
froid  anesthésie  presque  complète  remontant  jusqu’en  D4  avec  au-dessus  (en  D3) 
une  bande  étroite  mais  très  nette  d’hyperesthésie  qui  sépare  la  zone  d’anesthésie  de  la 
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zone  de  sensilnlité  normale.  Du  côté  gauche,  au  tact  et  à  la  piqûre  liypoosthésle  nette 
remontant  jusqu’en  D4  (distingue  mal  la  piqûre  du  tact)  ;  au  chaud  et  au  froid  hypoes- 
thésie  légère  beaucoup  moins  marquée  qu’à  droite.  On  retrouve  des  niveaux  analogues 
à  la  face  postérieure  du  corps.  Du  côté  gauche  seulement  perte  de  la  notion  de  position 
du  gros  orteil. 

11  existe  donc  une  prédominance  à  droite  des  troubles  de  la  sensibilité  superficielle  et  à 
gauche  des  troubles  moteurs  et  de  la  sensibilité  profonde. 

Rien  à  signaler  au  niveau  des  membres  supérieurs. 

Incontinence  d’urines  et  constipation  opiniâtre. 

Petite  escarre  fessière  en  voie  de  constitution. 


V examen  général  met  en  évidence  l’existence  sur  le  tégument  d’une  pigmenlulion 
nette  sur  le  tronc  et  à  la  racine  des  cuisses,  mais  sans  limite  inférieure  précise  au  niveau 
des  cuisses  comme  si  c’était  là  l’état  normal  antérieur  de  la  peau.  Cette  nappe  pigmentée 
est  déchiquetée  [lar  d’importants  placards  achrumiques  à  contours  largement  arrondis  et 
bien  limités.  On  note  un  aspect  identifiue  au  niveau  des  avant-bras.  La  malade  déclare 
que  cette  pigmentation  est  survenue  il  y  a  35  ans  au  cours  de  sa  dernière  grossesse  et 
qu’elle  a  toujours  |)ersisté  depuis.  Les  zones  acliromiques  ne  seraient  apparues  que  de¬ 
puis  5  à  G  ans  avec  d’ailleurs  une  tendance  extensive.  On  trouve  en  outre  à  la  base  de 
l’hémithorax  gauche  dans  le  dos  un  petit  molluscum.  Un  autre  raolluscum  situé  à  la  face 
postérieure  de  la  cuisse  gauche  et  de  la  grosseur  d’une  noisette  a  été  extirpé  il  a  quelques 
années  et  a  réapparu  depuis  l’intervention.  11  existe  quelques  tumeurs  sous-cutanées 
dont  une  au  niveau  de  la  paroi  abdominale  antérieure  dans  son  cadran  supéro-gauche. 

hissez  bon  état  général.  Cœur  sulTisant.  Tension  artérielio  :  16  et  10  au  Vaquez,  ^rc  sé¬ 
nile  très  prononcé.  Ni  sucre  ni  albumine  dans  les  urines. 

A  signaler  dans  les  antécédents  une  lièvre  typhoïde  dans  la  jeunesse.  Mari  bien  por 
tant.  Trois  enfants  bien  portants,  le  dernier  âgé  de  34  ans.  Aucun  caractère  familial  do 
l’affection. 
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L'épreuve  manomélriquc  lombaire  pratiquée  le  10  avril  provoque  au  cours  de  la  com¬ 
pression  jugulaire  une  ascension  du  liquide  dans  le  tube  de  Strauss  avec  descente  in¬ 
complète  et  par  à-coups  et  stai)ilisation  du  liquido/au-dessus  du  niveau  initial.  Après 
sensibilisation  de  l’épreuve  il  existe  un  blocage  complet. 

L’analjse  du  liquide  céphalo-rachidien  donne  : 

Albumine  =  0  gr.  40  par  litre  (au  tube  de  Sicard). 

Eléments  cellulaires  =  3,2  par  mm.  à  la  cellule  de  Nageotte.  Après  centrifugation 
et  coloration  du  culot  au  bleu  on  se  rend  compte  qu’il  s’agit  de  lymphocytes. 

Bordet-Wassermann  et  Benjoin  colloïdal  =  négatifs. 

Le  lipiodol  est  injecté  par  voie  lombaire  quelques  heures  avant  l’intervention.  La 
malade  basculée  la  tête  en  bas,  on  note  un  arrèl  franc  avec  courbe  à  concavité  inférieure 
à  la  limite  inférieure  de  D2  (vertèbre)  et  un  pelil  accrochage  sus-jacent  à  la  limite 
inférieure  et  gauche  de  D3  (vertèbre).  Cette  double  image  (voir  ligure  n“  1)  fait  déjà 
soupçonner  la  présence  de  deux  tumeurs  étagées,  ce  que  va  montrer  l’intervention. 

Légère  cypho-scoliose  dorsale  supérieure. 

L’intervenlion  est  pratiquée  le  20  avril  1936  (D”  M.  David  et  if.  Brun).  Laminectomie 
portant  sur  D2,  D3,  D4.  Fourreau  durai  ne  battant  pas  en  U3,  D4,  battant  au-dessus. 
Saillie  soulevant  légèrement  la  dure-mère  en  U3,  U4.  Au  doigt  on  sent  une  résistance 
ferme  à  ce  niveau.  Incision  de  la  dure-mère.  Petite  tumeur  gris  rosé  postéro-latérale 
gauche  bridée  par  la  racine  postérieure  gauclie  de  U3  (?). Section  de  la  racine  entre  2  clips. 
La  tumeur  peut  alors  être  décollée  de  la  moelle  à  laquelle  elle  n’adlière  pas  mais  dans  la¬ 
quelle  elle  creuse  son  logement.  Par  contre,  elle  adhère  à  la  face  interne  de  la  dure-mère  ; 
hémorragie  quand  on  décolle  la  tumeur.  On  doit  taire  l’hémostase  à  l’électro  et  au  muscle 
La  tumeur  est  enlevée  d’une  seule  pièce  ;  elle  a  le  volume  d’une  peiite  cerise.  Une  racine 
plus  bas  en  D4  (?)  il  existe,  adhérant  à  la  racine  postérieure  gauche,  une  autre  petite  tu¬ 
meur  du  volume  d’im  pois  et  qui  est  enlevée  facilement  sans  résection  de  la  racine.  Fer¬ 
meture  total  de  la  dure-mère.  Sutures. 

HMologiqucmenl,  il  s’agit  de  méningiome  jirésentant  un  aspect  lobulé  caractéristique 
en  bulbes  d’oignon  (voir  11g.  2),  avec  présence  de  nombreux  calcospliérites. 

Les  suites  opératoires  furent  tout  à  fait  normales.  Le  lendemain  de  l’opération  les 
troubles  sensitifs  objectifs  avaient  considérablement  diminué  d’intensité  pour  s’estom¬ 
per  et  disparaître  dans  les  jours  suivants.  La  motilité  réapparaissait  d’aliord  dans  le 
membre  inférieur  droit,  puis  dans  le  memlire  intérieur  gauche.  25 /onr.s  opn'.s  son  opéra- 
lion,  la  malade  qui  se  tenait  bien  debout  et  pouvait  faire  quelques  pas  cpiittait  l’hèpi- 
tal  sans  avoir  présenté  après  son  intervention  ni  fièvre  ni  complication  urinaire  ou 
pulmonaire. 

La  malade  est  revue  le  10  octobre  1936.  La  marclie  est  tout  à  fait  possible  sans  appui 
ni  canne,  elle  est  toutefois  un  peu  incertaine  et  hésitante.  La  jambe  gauche  est  un  peu 
raide;  la  force  segmentaire  y  reste  légèrement  diminuée  par  rapporté  celle  du  côté  op¬ 
posée  qui  est  redevenue  normale.  Les  réfle.xes  tendineu.x  sont  vifs  des  deux  côtés  mais 
surtout  au  membre  inférieur  gauche  avec  tendance  au  clonus  de  la  rotule.  Le  signe  de 
Babinski  reste  net  à  gauche,  il  est  douteux  à  droite.  Les  réflexes  cutanés  abdominaux  pa¬ 
raissent  abolis.  11  n’existe  plus  aucun  trouble  objectif  des  sensibilités  superlicielles  ou 
profondes.  Plus  de  troubles  urinaires  si  ce  n’est  ipielques  mictions  impérieuses.  La  ma¬ 
lade  reste  constij)ée.  Langue  blanche.  Varicositésau  niveau  de  la  paroi  abdominale  anté¬ 
rieure.  Elle  se  plaint  de  douleurs  en  demi-ceinture  thoracique  gauche  allant  de  l’omoplate 
au  sein  gauclie.  La  cicatrice  de  la  laminectomie  n’o^  t  ni  adhérente  ni  douloureuse. La  mo¬ 
tilité  do  la  colonne  vertélirale  est  quasi  normale.  Très  bon  état  général. 

En  résumé, chez  une  femme  âgé  de  73  ans,  atteinte  depuis  longtemps  de  maladie  neuro- 
filiromateuse  de  Recklinghausen,  apparition  progressive  d’une  paraplégie  par  compres¬ 
sion  typique  qui,  en  quelques  mois,  immobilise  le  sujet.  Le  niveau  supérieur  des  trou¬ 
bles  sensitifs  en  U4.  U3  (racines),  l’arrêt  spécial  du  lipiodol  en  D2  et  D3  (vertèbre)com- 
mandent  la  laminectomie  dorsale  haute  qui  permet  d’extirper  2  petites  tumeurs  juxta- 
médullaires.  Suites  opératoires  sans  aucun  incident.  Améliorulion  considérable  équiva¬ 
lant  à  une  guérison. 
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On  comprendra  aisément,  étant  donné  l’âge  avancé  de  notre  sujet,  les 
appréhensions  que  nous  eûmes  à  pratiquer  la  laminectomie.  Certes,  notre 
malade  n’était  pas  cachectique,  son  cœur  paraissait  en  bon  état,  mais  la 
présence  de  l’arc  sénile  confirmait  la  certitude  du  processus  de  sénescence 
inhérent  à  son  âge.  Il  s’agissait  d’autre  part  d’une  compression  des  pre¬ 
miers  segments  dorsaux  de  la  moelle,  c’est-à-dire  de  la  région  spinale 
classiquement  réputée  la  plus  sensible  aux  manœuvres  que  nécessite  l’extir¬ 
pation  d’une  tumeur  adjacente  et  qui  réagit  souvent  par  des  complica¬ 
tions  postopératoires  graves  dans  le  domaine  cardio-circulatoire  et  pul¬ 
monaire  ou  dans  celui  de  la  régulation  thermique. 

Un  argument  d’importance  plaidait  en  faveur  de  l’intervention,  c’était 
la  quasi- certitude  qu’on  se  trouverait  en  présence  d’une  tumeur  bénigne 
juxtamédullaire  énucléahle  dont  l’extirpation  amènerait  la  guérison 
complète  si  le  sujet  faisait  les  frais  des  suites  opératoires.  Or,  les  suites 
opératoires  furent  absolument  normales.  Un  tel  résultat  souligne  les  pro¬ 
grès  techniques  de  la  neurochirurgie  actuelle,  notre  patiente  étant  cer¬ 
tainement  parmi  les  plus  âgées  laminectomisées  jusqu’à  ce  jour.  Dans  une 
statistique  de  Robineau  (1932)  rapportée  par  notre  collègue  Haguenau  (1) 
et  portant  sur  64  cas,  sont  mentionnés  parmi  les  chiffres  extrêmes  deux 
malades,  l’un  de  73  ans,  l’autre  de  68  ans  opérés  tous  deux  avec  succès, 
et  un  autre  de  68  ans  décédé  le  33®  jour  de  broncho-pneumonie. 

Un  second  point  mérite  d’être  souligné,  c’est  l’arrêt  très  spécial  de 
l’huile  iodée  en  deux  blocs  d’inégale  importance,  un  supérieur  volumineux 
moulant  la  face  inférieure  de  la  grosse  tumeur  au  niveau  de  D3  et  un 
sous-jacent  accroché  par  la  petite  tumeur  située  à  quelques  centimètres 
au-dessous.  La  situation  de  l’arrêt  lipiodolé  par  rapport  au  tube  osseux 
venait  encore  confirmer  la  clinique,  montrant  qu’il  s’agissait  d’une  com¬ 
pression  médullaire  guuc/ie  échelonnée  sur  deux  segments.  Le  libre  che¬ 
minement  du  lipiodol  au-dessous  de  ces  2  obstacles  faisait  présupposer 
qu’on  n’était  pas  en  présence  de  tumeurs  multiples  disposées  tout  le  long 
de  la  moelle  épinière,  ce  que  pouvait  faire  craindre  la  nature  même  de  la 
maladie  causale. 

Les  résultats  de  l’examen  anatomo-pathologique  des  tumeurs  extirpées 
montrant  qu’on  était  en  présence  de  méningiomes  rentrent  dans  les 
cadres  de  faits  actuellement  bien  connus.  Nombreuses  sont  les  observa¬ 
tions  de  cas  analogues  réunies  dans  un  important  travail  d’Antoni  (2).  Or 
on  sait  que  les  neurofibromes  de  la  maladie  de  Recklinghausen  sont  des 
tumeurs  delà  gaine  de  Schwann,  et  que  celle-ci,  depuis  les  travaux  de 
Held  et  surtout  de  Nageotte  doit  être  considérée  comme  de  la  névroglie 
périphérique.  La  coexistence,  chez  un  sujet  atteint  de  cette  neurectoder- 
malose  qu’est  la  maladie  de  Recklinghausen,  de  tumeurs  neuro-gliomateusse 


(1)  J.  Haguenau.  Les  compressions  progressives  de  la  moeWc,  Maloine  éditeur.  Paris, 
1932. 

(2)  Anïoni.  Ueber  Ruckensmaricsiumoren  und  neuro fibrome,  Bergman,  Weisbaden, 
1920. 
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(Lhermitte)  et  de  tumeurs  proprement  méningées,  vient  soutenir  la  thèse 
défendue  parOberling  (1)  et  acceptée  par  P.  Masson  qu’il  s’agit  là  d’une 
maladie  syslémalisée  de  tout  le  système  de  soutien  neiirectodermiqiie .  Suivant 
ces  auteurs,  l’émigration  neurectodermique,  qui  fournit  les  éléments  de  la 
gaine  de  Schwann  (2),  donnerait  en  même  temps  des  cellules  à  l’arach¬ 
noïde.  Oberling  les  a  désignées  sous  le  nom  de  méningoblastes  à  la  suite 
de  recherches  embryologiques  et  anatomo-pathologiques.  Ainsi  serait 
expliquée  la  production  de  méningiomes  dans  la  maladie  de  Recklin- 
ghausen,et  non  pas  seulement  de  schwannomes. 


Considérations  anatomiques  et  physiologiques  relatives  à  un  cas 
d’astrocytome  kystique  temporal  gauche,  par  MM.  J.  Guillaume 
et  R.  Thurel. 

Le  malade  que  nous  avons  l’honneur  de  présenter  à  la  Société  avait 
une  tumeur  de  la  région  temporale  gauche.  La  topographie  de  cette  lésion, 
sa  symptomatologie,  ses  caractères  macroscopiques  et  la  technique  opé¬ 
ratoire  suivie  nous  suggèrent  un  certain  nombre  de  remarques. 

M"®  S.  Pré...,  âgée  de  15  ans,  est  adressée  au  Dr  de  Martel  par  le  Dr  Chalerie,  de 
Fresnes-sur-Escaut.  Cette  malade  éprouve  depuis  6  mois  environ  des  céphalées  diffuses 
survenant  le  matin  au  réveil  et  qui  s’accompagnent  souvent  de  vomissements  bilieux, 
en  fusée  ;  depuis  un  mois  environ  ces  douleurs  sont  devenues  presque  permanentes  et 
la  malade  accuse  de  la  diplopie  et  une  baisse  progressive  de  l’acuité  visuelle. 

Au  cours  de  l’interrogatoire  la  famille  rappelle  qu’il  y  a  10  mois  survint  une  crise 
dont  certains  caractères  permettent  d’affirmer  la  nature  comitiale. 

L’état  général  de  cette  jeune  fille  est  satisfaisant  mais  du  point  de  vue  intellectuel  on 
note  un  certain  degré  de  bradypsychie  et  une  déficience  certaine  des  fonctions  auto¬ 
matiques  de  la  mémoire  ;  la  mémoire  de  fixation  est  diminuée,  toutefois  l’orientation 
dans  le  temps  et  l’espace  est  assez  bonne  et  l’affectivité  ne  parait  pas  modifiée  ;  aucun 
trouble  d’ordre  aphasique  ni  apraxique  n’est  décelable. 

L’examen  neurologique  met  en  évidence  un  syndrome  pyramidal  droit  discret  à  pré¬ 
dominance  facio-brachiale  (parésie  faciale  droite  de  type  central,  légère  diminution  de 
la  force  musculaire  segmentaire  au  niveau  du  bras,  abaissement  du  seuil  des  réflexes 
tendineux  au  niveau  du  bras  surtout,  pas  d’altération  des  réflexes  cutanés  abdominaux, 
pas  de  signe  de  Babinski). 

Dans  le  domaine  des  divers  nerfs  crâniens  aucun  symptôme  n’est  décelable  et  l’ap¬ 
pareil  cérébello-vestibulaire  ne  paraît  pas  atteint. 

L’étude  des  divers  modes  de  sensibilité  ne  révèle  rien  d’anormal. 

L’examen  ophtalmologique  met  en  évidence  une  stase  papillaire  bilatérale  très  mar¬ 
quée  ;  le  champ  visuel  est  normal  pour  le  blanc  et  les  couleurs. 

V.  O.  D.  =  6/10  ;  V.  O.  G.  =  4/10. 

Il  existe  une  diplopie  par  paralysie  du  m.  oc.  ext.  dr. 

Nous  ajouterons  qu’aucun  trouble  d’ordre  infundibulo-hypophysaire  n’est  décelable 
et  que  l’examen  général  de  cette  malade  est  entièrement  négatif. 

Diagnostic  :  Le  syndrome  d’hypertension  intracrânienne  paraît  imputable  à  une 


(1)  Charles  Oberling.  Les  tumeurs  des  méninges.  Bulletin  de  l'Association  fran¬ 
çaise  pour  l'étude  du  cancer,  séance  du  12  juin  1922,  p.  365. 

(2)  Harrison  a  montré  expérimentalement  que  les  éléments  devant  former  les  gaines 
de  Schwann  provenaient  de  la  crête  ganglionnaire,  démontrant  par  là  leur  origine  neu¬ 
rectodermique. 
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tumeur  que  l’on  peut  localiser  à  l’hémisphère  gauche  et  si  l’ont  tient  compte  chez  cette 
malade,  droitière,  de  l’absence  de  trouble  aphasique,  de  l’intégrité  du  champ  visuel, 
on  est  porté  à  penser  que  la  lésion  est  localisée  à  la  région  frontale  malgré  la  discrétion 
des  symptômes  psychiques.  Toutefois,  une  ventriculographie  est  indiquée  pour  confir¬ 
mer  ce  diagnostic. 

Le  8  juin  1936  :■  ponction  du  carrefour  ventriculaire  droit. 

Tension  60.  L.  G.  R.  normal. 

Ponction  du  carrefour  gauche  :  liquide  xanthochromique  qui  coagulera  spontané¬ 
ment  ;  injection  d’air  à  droite. 

Les  ventriculogrammes  montrent  un  déplacement  important  des  c  irnes  frontales  et 
du  3°  ventricule  vers  la  droite  et  l’étude  du  profil  ventriculaire  montre  que  la  lésion, 
très  volumineuse,  occupe  la  moitié  postérieure  et  intérieure  surtout  de  l’hémisphère 
gauche  (fig.  1  et  2). 

Intervention  le  8  juin  1936  {D”  Guillaume  et  Thiirel)  en  position  assise,  sous  anesthé¬ 
sie  locale. 


Fig.  3. 


Taille  d’un  volet  pariéto-temporal  gauche  avec  scalp.  Après  ouverture  de  la  dure- 
mère,  on  constate  que  les  circonvolutions  temporales  sont  très  étalées.  Une  ponction 
exploratrice  pratiquée  à  ce  niveau  ramène  un  liquide  xanthochromique  ;  incision  ho¬ 
rizontale  du  1/3  postérieur  de  T2  ;  à  2  centimètres  de  profondeur  environ  on  pénètre 
dans  un  vaste  kyste  contenant  environ  150  cmc.  de  liquide  citrin  ;  les  parois  de  cette 
cavité  sont  lisses  et  on  n’aperçoit  aucune  formation  tumorale  à  un  premier  examen. 
Toutefois  l’exploration  méthodique  s’impose  ;  elle  est  grandement  facilitée  par  la  mise 
en  place  du  nouvel  écarteur  fixe  du  Df  de  Martel  ;  on  aperçoit  alors  sur  la  paroi  externe 
du  kyste  une  petite  zone  rosée  qui  fait  une  légère  saillie  ;  il  doit  s’agir  de  la  tumeur  mu¬ 
rale  ;  on  la  dégage  progressivement  en  la  clivant  d’une  mince  lame  gliale  qui  la  sépare 
de  la  lumière  du  kyste  ;  elle  n’est  fixée  à  la  paroi  que  par  un  mince  pédicule  assez  vas¬ 
culaire  que  l’on  sectionne  entre  deux  clips  et  on  électrocoagule  l’étroite  zone  d’implan¬ 
tation  ;  la  tumeur  a  le  volume  d'un  noyau  de  cerise  (llg.  3). 

Sutures  durâtes.  Fixation  temporaire  du  volet.  La  malade  suivie  et  traitée  suivant 
les  principes  bien  établis  par  notre  maître  Thierry  de  Martel  (sonde  intraventriculaire 
pendant  3  jours,  fermeture  du  volet  en  un  deuxième  temps,  48  heures  après  l’interven¬ 
tion)  ne  lit  aucune  complication,  la  température  n’excédant  pas  38‘>7. 

L’examen  pratiqué  lors  du  départ  de  la  malade,  le  24  juin  1937,  permettait  de  cons¬ 
tater  :  une  disparition  des  manifestations  d’hypertension  intracrânienne,  avec  régres¬ 
sion  marquée  de  la  stase  papillaire,  et  de  la  paralysie  du  VI  droit; enfin  l’absence  de 
symptômes  neurologiques,  de  troubles  psychiques  et  aphasiques.  Actuellement  cette 
malade  a  repris  une  activité  normale.  L'examen  histologique  d’un  fragment  de  la  tu¬ 
meur,  pratiqué  par  le  D--  Oberling,  a  montré  qu’il  s’agissait  d’un  aslrocylome  fasciciilé 
et  fibrillaire. 
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Cetle  lésion  était  donc  constituée  par  un  volumineux  kyste  occupant 
le  lobe  temporal  et  une  partie  du  lobe  pariétal,  la  paroi  externe,  dont  l'é¬ 
paisseur  variait  de  un  à  deux  centimètres,  étant  représentée  par  les  l^e  et 
2®  circonvolutions  temporales.  Les  dimensions  réduites  de  la  tumeur 
murale  sont  vraiment  exceptionnelles,  surtout  si  l’on  tient  compte  de  la 
capacité  du  kyste  rempli  du  produit  d’exsudation  de  cette  petite  tumeur. 
Cette  dernière  échappa  tout  d’abord  à  notre  exploration,  et  ce  n’est  qu’une 
étude  rigoureuse  de  la  coloration  et  du  relief  des  parois  du  kyste  qui  nous 
permit  de  la  déceler,  recouverte  qu’elle  était  par  la  mince  lame  de  tissu 
glial  qui  tapisse  généralement  ces  cavités.  Nous  insistons  sur  ce  point 
pour  montrer  que  s'il  peut  exister  soit  dans  les  hémisphères,  soit  plus 
fréquemment  peut-être  au  niveau  des  lobes  cérébelleux,  de  belles  forma¬ 
tions  kystiques  à  parois  lisses  apparemment  libres  de  toute  tumeur,  il 
importe  d’être  prudent  dans  cette  affirmation  puisque  nous  voyons  par 
cet  exemple  que  la  tumeur  peut  facilement  échapper  à  l’observateur.  On 
ne  peut  admettre  la  nature  primitive  de  tels  kystes  qu’après  examen  ana¬ 
tomique,  voire  même  microscopique  des  parois  éliminant  l’existence  de 
toute  tumeur,  ou  si  comme  dans  2  cas  que  nous  suivons  avec  notre  maître 
Th.  de  Martel  aucune  récidive  ne  se  manifeste  après  plusieurs  années. 

Un  autre  fait  nous  paraît  également  intéressant  à  souligner,  c’est  l’ab¬ 
sence  de  symptômes  focaux  malgré  le  volume  d’une  telle  lésion.  Cette 
malade  ne  présentait  en  effet  aucun  trouble  aphasique,  ce  qui  nous  avait 
fait  éliminer  le  diagnostic  de  tumeur  temporale  chez  cette  jeune  fille  droi¬ 
tière.  Or,  d’après  des  observations  analogues,  nous  sommes  portés  à  ad¬ 
mettre  que  si  la  lésion  respecte  un  à  deux  centimètres  de  cortex  temporal, 
ce  qui  est  possible  lorsqu’elle  se  développe  de  l’intérieur  vers  l’extérieur, 
le  malade  ne  présente  pas  de  troubles  du  langage  ;  par  contre,  lorsqu’elle 
atteint  la  corticalité,  la  symptomatologie  est  classique.  D’autre  part,  nous 
avons  vu  que  l’incision  horizontale  du  tiers  postérieur  de  la  deuxième 
temporale  ne  déterminait  aucun  trouble  ;  c’est  une  constatation  que  nous 
avons  pu  faire  à  diverses  reprises,  et  c’est  à  ce  niveau  que  les  lésions 
temporales  gauches  profondes  doivent  être  abordées  chirurgicalement. 

(Inslilut  neuro-chirurgical  du  D'^  de  Martel.) 


Spasme  du  cou  en  précolis  associé  à  un  spasme  facial  médian 
(inhibition  du  spasme  par  apnée),  par  MM.  Th.  Alajouanine, 
R.  Thurel  et  J.  Schwartz. 

L’insuffisance  de  nos  connaissances  sur  les  mouvements  involontaires 
engage  à  étudier  minutieusement  les  variétés  cliniques  des  spasmes  du 
cou  et  de  la  face  et  à  approfondir  leurs  conditions  d’apparition  et  d’inhi¬ 
bition.  Aussi  présentons-nous  aujourd’hui  à  la  Société  un  malade  qui 
offre  l’association  d’un  spasme  du  cou  en  précolis  et  d’un  spasme  facial 
médian,  chez  qui  nous  avons  pu  mettre  en  évidence,  parmi  les  causes 
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qui  favorisent  la  suspension  ou  l’apparition  des  spasmes,  l’influence  d’un 
facteur  qui,  à  notre  connaissance,  n’a  pas  encore  été  signalé,  à  savoir  le 
rôle  des  mouvements  respiratoires. 

Notre  malade,  âgé  de  trente-deux  ans,  présente  un  spasme  cervico-facial 
qui  met  en  jeu  un  grand  nombre  de  muscles  et  détermine,  d’une  part,  une 
flexion  de  la  tète  en  avant,  d’autre  part,  une  crispation  diffuse  des  muscles 
de  la  face. 

a)  La  flexion  de  la  lêle  est  due  à  la  contraction  bilatérale  et  simultanée 
des  muscles  sterno-cléido-mastoïdiens  et  aussi  des  muscles  peauciers  du 
cou,  ce  qui  explique,  dufait  de  l’intensité  de  la  contraction  de  ces  derniers, 
une  attitude  de  menton  rentrant  dans  le  cou,  ainsi  que  la  présence  de 
nombreux  plis  horizontaux  sous-mentonniers. 

Il  est  vraisemblable  que  d’autres  muscles  cervicaux  plus  profonds  inter¬ 
viennent  également,  tout  au  moins  ceux  du  plan  antérieur  (comme  les 
scalènes),  tandis  que  les  muscles  du  plan  postérieur  (trapèze,  angulaire 
et  ensemble  des  muscles  de  la  nuque)  n’offrent  qu’une  contraction  anta¬ 
goniste  ne  participant  pas  directement  au  mouvement  involontaire. 

i)  Outre  les  peauciers  du  cou,  la  mu.scu/a/ure /acia/e  est  le  siège  d’une 
contraction  diffuse  :  spasme  péribuccal  gênant  la  parole  et  modifiant 
l’élocution,  occlusion  spasmodique  des  paupières  à  laquelle  le  malade  ne 
peut  toujours  s’opposer  malgré  la  contraction  énergique  des  muscles  an¬ 
tagonistes  du  front. 

Il  s’agit  d’un  spasme  clonico-tonique,  c’est-à-dire  qu’il  se  présente  tan¬ 
tôt  comme  une  succession  plus  ou  moins  rapide  decontractions  cloniques, 
tantôt  comme  une  contraction  tonique  persistante. 

Rien,  au  premier  abord,  ne  permet  de  différencier  ces  mouvements  de 
mouvements  volontaires  et,  en  effet,  tous  les  muscles  qui  y  participent 
sont  des  muscles  à  action  synergiques,  à  l’exception  de  quelques  muscles 
qui  n’interviennent  que  pour  s’opposer  dans  une  certaine  mesure  aux 
mouvements  involontaires,  tels  les  muscles  du  front. 

Le  fait  que  les  contractions  musculaires  de  ces  spasmes  obéissent  à  une 
systématisation  fonctionnelle  ne  différant  pas  en  apparence  des  contrac¬ 
tions  volontaires,  rend  compte  de  ce  qu’on  ait  pu  longtemps  comparer 
ces  spasmes  à  une  grimace  apparentée  aux  tics,  d'autant  plus  que  les 
conditions  d’apparition  et  d’inhibition  paraissent  souvent  quelque  peu 
bizarres. 

L’étude  des  conditions  d’apparition  des  spasmes,  dans  notre  cas,  révèle 
d’abord  l’importance  d’un  premier  facteur  :  c’est  l’influence  de  l’attitude  ; 
en  effet,  c’est  debout  que  le  sujet  présente  son  spasme  au  maximum,  et 
surtout  lorsque  la  tête  est  verticale  ou  a  /brfion  renversée  en  arrière,  atti¬ 
tude  qui  met  en  jeu  le  tonus  de  suspension  des  muscles  du  plan  antérieur 
du  corps  et  du  cou.  La  tête,  de  cette  attitude,  est  ramenée  en  avant  par 
le  spasme  et  s’y  maintient  jusqu’à  ce  qu’à  une  flexion  exagérée  de  la  tête 
survienne  le  relâchement.  Si  le  sujet,  ne  résistant  plus,  reste  la  tête 
fléchie,  le  mouvement  involontaire  ne  se  reproduit  pas . 
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Couché,  la  tête  reposant  sur  le  plan  du  lit,  on  observe  aussi  une  sédation 
considérable  des  mouvements  ;  de  temps  à  autre,  seulement,  peuvent  ap¬ 
paraître  quelques  contractions  cloniques  intermittentes  ;  si  l’on  fait 
pendre  la  tête  en  dehors  du  lit,  sans  soutien,  renversée  en  arrière,  le 
spasme  se  déclenche  aussi  fortement  que  dans  la  même  attitude,  lorsque 
le  sujet  est  debout. 

Le  rôle  des  actions  volontaires,  surtout  s’exerçant  dans  le  domaine  bucco- 
facial,  est  un  autre  facteur  important  dans  l’apparition  du  spasme.  D'a¬ 
bord,  signalons  que  les  mouvements  cessent  la  nuit  dans  le  sommeil. 
Lors  de  la  parole,  avant  même  que  soit  prononcée  une  syllabe,  il  existe 
une  contraction  des  muscles  péribuccaux  et  cervicaux,  et  pendant  toute  la 
durée  de  l’élocution,  les  contractions  continuent  ;  il  semble  cependant 
que  le  rôle  de  la  parole  ne  fasse  que  s’ajouter  au  rôle  de  l’altitude,  car 
dans  l’attitude  où  les  mouvements  involontaires  ne  se  produisent  pas,  en 
attitude  de  flexion  forcée  de  la  tête,  la  parole  n'a  plus  d'influence  notable 
sur  le  déclenchement  des  mouvements.  La  mastication,  comme  la  parole, 
à  un  moindre  degré,  réveille  aussi  les  mouvements. 

Mais  la  déglutition  des  liquides  ou  plus  exactement  lefait  de  boire,  con¬ 
tre  toute  attente,  a  une  action  tout  à  fait  contraire  à  celle  des  actions  pré¬ 
citées  ;  il  apparaît  alors  une  sédation  complète  des  mouvements  involon¬ 
taires,  alors  même  que  l'attitude  de  la  tête  et  du  cou  est  des  plus  défavo¬ 
rables  ;  en  effet,  pour  vider  un  verre  à  fond,  il  faut  renverser  la  tête  en 
arrière. 

Cefait  nous  a  longuement  fait  réfléchir  et  nous  en  avons  trouvé  l'explica¬ 
tion  dans  la  suspension  des  mouvements  respiratoires  pendant  toute  la  durée 
de  la  déglutition  des  liquides.  Et  de  fait,  la  suspension  volontaire  delà 
respiration,  chez  notre  malade,  s’accompagne  d’un  relâchement  immédiat 
des  mouvements  spasmodiques,  là  encore,  quelle  que  soit  l’attitude  de  la 
tête.  L’effet  est  le  même,  que  la  respiration  soit  arrêtée  en  apnée  ou  en 
inspiration  forcée  :  dès  que  le  malade  reprend  ses  mouvements  respira¬ 
toires.  le  spasme  reparaît  aussitôt,  sauf  si  la  tête  est  en  flexion. 

En  somme,  on  assiste  ici  à  l’intrication  des  facteurs  d’apparition  sui¬ 
vants  :  attitude,  actions  volontaires  et  respiration.  Les  deux  premiers 
facteurs  sont  bien  connus,  puisque  la  notion  de  dystonie  d’attitude  est 
maintenant  classique  et  s’est  généralisée  à  un  large  groupe  de  mouve¬ 
ments  involontaires,  et  puisque  la  contraction  volontaire  est  reconnue 
depuis  toujours  comme  favorisant  les  mouvements  de  cet  ordre  ;  par 
contre,  le  dernier  facteur,  respiratoire,  nous  semble  nouveau  et  intéres¬ 
sant  à  signaler,  bien  qu’après  avoir  constaté  le  fait,  nous  ne  soyons  pas 
en  mesure  d’en  fournir  une  explication. 

L’intérêt  de  cette  dernière  cause  d’inhibition  réside  aussi  en  ce  qu’elle 
échappait  au  malade,  qui  n’avait  été  prévenu  de  cette  circonstance  en 
aucun  examen  médical  antérieur.  Ce  mode  d’inhibition  n’a,  en  effet,  rien 
de  commun  avec  les  gestes  antagonistes  habituels  qui  sont  connus  des 
malades  ou  aisément  découverts  par  eux  ;  ici  il  n’était  pas  venu  à  l’idée 
du  malade  de  s’arrêter  de  respirer  pour  relâcher  son  spasme. 
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Quanta  l’élio/og/e  de  ce  spasme  cervico-facial,  on  ne  peut  rien  affirmer 
de  précis  ;  dans  ses  antécédents,  on  ne  trouve  pas  d’histoire  d’encépha¬ 
lite  qui  emporte  la  conviction.  Lés  mouvements  involontaires  sont  surve¬ 
nus  progressivement  dans  les  conditions  suivantes  :  en  décembre  J935, 
le  sujet  a  ressenti  une  sensation  de  contracture  des  muscles  du  cou  et  de 
la  gorge  et  surtout  une  gêne  à  la  respiration  par  le  nez  qui  apparaissait 
brusquement  avec  sensation  de  clapet  suivie  de  suffocation  brève  ;  puis 
en  janvier  1936,  il  a  souffert  de  la  gorge,  avec  fatigue  et  insomnie,  sans 
fièvre  ;  les  mouvements  involontaires  sont  apparus  en  février  ;  ils  ont 
disparu  complètement  pendant  quinze  jours  en  avril,  puis  ils  ont  repris 
progressivement  et  n’ont  plus  cessé. 

Devant  ces  manifestations  que  nous  venons  de  décrire,  nous  rejetons 
l’hypothèse  d’un  trouble  purement  fonctionnel,  malgré  l’absence  de 
signes  d’organicité,  étant  donné  que  ce  malade  s’apparente  aux  nombreux 
maladies  présentant  des  mouvements  involontaires  spasmodiques  du  même 
ordre,  avec  des  conditions  analogues  d’apparition  ou  d’inhibition  des 
mouvements  et  qu’en  plus  le  rôle  de  la  respiration,  ignoré  du  sujet,  dans  la 
suspension  des  phénomènes  spasmodiques,  vient  encore  corroborer  l’idée 
de  la  nature  organique  de  ces  spasmes. 

L’origine  centrale  de  ces  mouvements  involontaires,  enfin,  nous  sem¬ 
ble  évidente,  étant  donné  que  les  synergies  musculaires  qu’ils  mettent 
en  jeu  ne  peuvent  être  dues  qu’à  une  incitation  motrice  d’origine 
centrale. 

Abcès  frontal  droit  encapsulé  à  staphylocoques  dorés,  consécutif  à 
une  infection  sinuso-ethmoïdale.  Ablation  d’un  seul  bloc  de  l’ab¬ 
cès,  après  amputation  du  pôle  frontal.  Guérison,  par  MM.  P.  Puech, 
R.  Thomas  et  M.  Brun. 

Nous  présentons  un  malade  qui  étaient  atteint  d’abcès  frontal  droit. 
Cet  abcès  à  staphylocoques  dorés  s’était  développé  à  la  suite  d’une 
infection  des  cavités  paranasales.  Il  était  encapsulé.  11  a  été  enlevé  d’un 
seul  bloc  et  le  malade  est  guéri. 

A  l’heure  actuelle  la  technique  de  l’ablation  en  masse  des  abcès 
encapsulés  du  cerveau  est  bien  connue.  Depuis  que  l’un  de  nous  avec 
Chavany  (1)  a  présenté  à  la  société  les  2  premiers  cas  d’abcès  encapsulés 
du  cerveau  enlevé  d'un  seul  bloc,  la  technique  s’est  perfectionnée  et 
notre  maître  Cl.  Vincent  a  insisté  sur  l’intérêt  de  l’intervention  en  2 
temps. 

Nous  rapportons  ce  cas  non  seulement  pour  revenir  sur  les  avantages 
de  cette  méthode,  mais  aussi  pour  insister  sur  quelques  faits  parti¬ 
culiers  de  l’évolution  clinique  et  de  l’intervention. 

(1)  PuEcii  et  ,J.  A.  CiiAVANY.  Le  traitement  chirurgical  des  ahcèsdu  cerveau,  ffeviie 
Neurol.,  6,  déc.  1934. 
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Voici  l’observation  de  ce  malade  : 

Infection  des  cavités  para-nasales .  Poussée  fluxionnaire  au  niveau  de  In 
cavité  orbitaire  Drainage  spontané  par  le  nez  de  l’infection  ethmoïdo-sinu- 
sale,  tandis  que  se  développe  un  abcès  frontal.  Deux  temps  opératoires  : 
Ablation  en  masse  de  l  abcès.  {Le  schéma  ci-contre  (fig.  1)  représente  la 
situation  de  cet  abcès,  au  point  de  départ.) 

Sé...  Alphonse,  31  ans,  découpeur,  a  l’histoire  clinique  suivante  :  d’abord  évoluent 
des  signes  d’une  infection  des  cavités  paranasales  ;  puis  apparaissent  des  signes  d’hy¬ 
pertension  intracrânienne  avec  symptômes  de  localisation  frontale  droite. 

1“  Le  début  des  SIGNES  d’infection  DUS  cavités  paranasales  remonte  à  l’hiver 
1936.  il  fait  une  grippe.  li  dit  que  depuis  il  est  «  fréquemment  enrhumé  du  cerveau  ». 
Pendant  plusieurs  mois  persiste  une  siippiiralion  nasale. 


En  mars-avril  1936  il  commence  à  se  plaindre  de  céphalée  constamment  localisée 
au  niveau  du  sourcil  droit.  Ces  douleurs  intermittentes  surviennent  de  préférence  vers 
4  heures  du  matin  et  4  heures  de  l’après-midi.  Elles  s’exagèrent  par  les  changements 
brusques  de  position  de  la  tête.  Localement  la  pression  au  niveau  du  sinus  frontal  droit 
est  douloureuse. 

En  mai  1936,  après  une  journée  de  céphalée  frontale  droite  vive  il  a  une  éruption  urti- 
carienne  diffuse  et  pense  étouffer. 

Le  ler  Juin  1936,  alors  que  les  maux  de  tète  ont  progressivement  augmenté  d’intensité 
et  de  fréquence,  il  note  au  réveil  que  son  œil  droit  est  gros  el  douloureux.  Le  globe  est 
saillant.  La  paupière  supérieure  est  gonfiée.  Pendant  trois  jours  ces  symptômes  s’ac¬ 
centuent.  A  ce  moment  il  ne  peut  plus  ouvrir  les  paupières.  La  région  sus-orbitaire  et 
l’œil  sont  gonflés,  douloureux,  chauds.  Ces  troubles  s’atténuent  au  bout  d’une  dizaine 
de  jours.  11  est  vraisemblable  qu’il  s’agit  là  d’une  poussée  fluxionnaire  au  niveau  de  la 
cavité  orbitaire.  Soigné  alors  à  l’hôpital  de  Thiers,  on  note  la  présence  d’un  point  dou¬ 
loureux  à  ,ia  pression  dans  ia  région  sus-orbitaire  droite  et  dans  la  moilié  droite  de  la 
base  du  nez.  Une  seule  fois,  la  température  s’élève  à  40».  Les  autres  jours  la  fièvre  ne 
dépasse  guère  37»5. 

Par  la  suite  se  produit  une  rémission  de  tous  les  troubles.  Los  céphalées  frontales  et 
sus-orbitaires  droites  disparaissent  elles-mêmes  complètement,  et  le  20  juillet  il  peut 
reprendre  son  travail. 
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2°  Quelques  jours  plus  tard  se  développent  des  symptômes  d’hypertension  intra¬ 
crânienne  AVEC  SIGNES  DE  LOCALISATION  FRONTALE  DROITE. 

Les  céphalées  réapparrissent.  Elles  ont  changé  de  caractères.  Leur  siège  est  fronlo- 
lemporal  droit.  Le  malade  dit  qu’il  a  l’impression  de  battements  ou  de  coups  de  marteau 
dans  la  tête.  Aux  paroxysmes  de  la  céphalée  qui  sont  d’ordinaire  matutinaux,  il  a  des 
üom/ssemenis.  En  quelques  jours  l’entourage  note  une  baisse  importante  de  la  mémoire 
pour  les  faits  récents  qui  n’existait  pas  antérieurement.  Par  exemple  on  lui  donne 
des  comprimés  à  prendre  à  midi.  11  les  prend.  A  2  heures  il  les  réclame,  affirmant  qu’il 
ne  les  a  pas  pris. 

Parallèlement,  en  quelques  jours,  sa  femme  note  un  changement  de  caractère.  Elle 
dit  que  quand  il  n’a  pas  très  mal  il  est  «  plus  gai  qu’avant  et  ne  s’en  fait  pas  »  ;  euphorie. 

Lorsque  l’un  de  nous  (R.  Thomas)  l’examine  le  16  août  1936,  il  n’existe  plus  trace  de 
signes  cliniques  de  sinusite  et  la  suppuration  nasale  est  terminée.  Cependant  sur  les  an. 
técédents  et  sur  la  constatation  d’une  stase  papillaire  6i7aféra/e  prédominante  à  gauche 


Fig.  2.  (a)  —  Schémas  opératoires  de  l'ablation  de  l'abcès  à  coque  (P.  Puech).  Le  tracé  de  l'incision 


(D'Béal),  le  diagnostic  d’abcès  frontal  droit  est  porté.  Le  malade  est  immédiatement 
adressé  à  l’un  de  nous. 

3»  A  I’examen  du  20  août  1936,  nous  notons  :  1°  la  baisse  de  la  mémoire  :  il  n’ar¬ 
rive  pas  à  se  rappeler  le  nom  de  l’avenue  où  il  est  venu  nous  consulter  ;  2”  l'euphorie 
paradoxale  :  il  sourit  quand  on  lui  dit  qu’il  a  une  affection  grave  et  qu’il  faudra  l’opé¬ 
rer.  3»  D’autre  part  l’examen  neurologique  révèle  l’existence  d’un  tremblement  des 
mains  bilatéral,  menu,  rapide  et  plus  marqué  à  droite.  4“  11  a  une  parésie  faciale  gauche 
centrale  nette.  5”  L’examen  oculaire  confirme  l’existence  d’une  stase  papillaire  bilatérale 
importante  sans  troubles  du  champ  visuel  ni  de  l’acuité;  6“  Il  n’existe  plus  aucun  signe 
clinique  de  sinusite  fronto-ethmoïdale(D'  Lemoyne).  7“  L’examen  de  sang  montre  une 
leucocytose  s’élevant  à  6.900  par  mmc.  avec  58  %  de  polynucléaires.  8“  L’examen  radio¬ 
logique  du  crâne  ne  montre  aucun  signe  radiologique  d'hypertension  intracrânienne  ;  les 
sinus  sont  clairs  ;  on  note  l’existence  d’un  prolongement  orbitaire  du  sinus  frontal. 

4“  En  conclusion,  le  diagnostic  d’abcès  frontal  droit  consécutif  à  une  infection  des 
cavités  paranasales  actuellement  guérie  est  porté.  Le  malade  est  admis  dans  le  service 
neuro-chirurgical  de  la  Pitié  pour  intervention  sans  ventriculographie  préopératoire 
étant  donné  la  netteté  de  la  symptomatologie 

5“  Intervention  (D'®  Puech,  Visalli  et  Brun). 

Par  suite  de  l’ouverture  inopinée  du  sinus  frontal  droit,  l’intervention  en  deux  temps 
est  pratiquée. 

a)  Premier  temps  le  28  août  1936  :  volet  frontal  droit  [{fig.  2  (a)].  Dans  le  tracé  anté- 
ri  eur  de  l’ouverture  du  volet  le  sinus  frontal  droit  et  la  muqueuse  sont  ouverts  :  ils 
sont  Immédiatement  obstrués  par  un  fragment  de  muscle  temporal.  Afin  d’éviter  tout 
risque  d’infection,  la  dure-mère  n’est  pas  ouverte  et  l’on  se  borne  à  ponctionner  le  pôle 
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tion  est  coagulé  à  l’appareil  électrique.  La  dure-mère  est  alors  détendue.  Un  trou  de 
trépan  est  pratiqué  dans  le  volet  osseux  au  point  exact  où  la  ponction  a  été  faite  ; 
ceci  afin  de  parer  à  toute  éventualité. 

A  la  suite  de  la  ponction  simple  de  l’abcès  l’état  général  s’améliore,  les  céphalées 
rétrocèdent,  la  stase  diminue.  Le  2®  temps  est  néanmoins  décidé. 
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b)  Deuxième  temps,  le  9  septembre  1936  :  le  volet  est  soulevé.  La  dure-mère  est  à  nou¬ 
veau  très  tendue.  Le  sinus  frontal  est  parfaitement  obstrué  par  le  fragment  de  muscle. 
La  ponction  du  lobe  frontal  au  voisinage  de  l’ancien  trou  de  ponction  repère  la  coque  de 
l’abcès  à  2  centimètres  de  profondeur.  Une  ponction  plus  postérieure,  à  la  hauteur  de 
la  corne  frontale,  repère  le  dôme  de  l’abcès  à  4  cm.  de  profondeur.  L’abcès  n’est  i)as 
ponctionné. 

Amputation  d’un  seul  bloc,  comme  on  peut  le  voir  sur  la  figure  ci-contre  [(Tig.  2  (6)] 
du  pôle  antérieur  du  lobe  frontal  droit.  Le  dôme  dwl’abcès  est  ainsi  exposé. 

Cet  abcès  n’adhère  absolument  pas  à  la  face  endocranienne  du  sinus  frontal,  qui  est 
normal.  Par  contre  il  adhère  intimement  à  la  dure-mère  dans  une  zone  limitée  de  la 
taille  d’une  pièce  de  1  franc  qui  est  immédiatement  adjacente  à  la  partie  postérieure  de 
la  gouttière  olfactive  droite.  La  séparation  à  ce  niveau  entre  la  coque  de  l’abcès  et  la 
dure-mère  est  faite  avec  une  extrême  prudence.  On  arrive  ainsi  à  enlever  d’un  seul  bloc 
sans  l’avoir  ponctionné  ni  l’avoir  ouvert  un  abcès  encapsulé  pesant  40  grammes. 

La  zone  d’adhérence  soigneusement  repérée  après  l'ablation  correspond  au  point  de  pro¬ 
jection  des  cellules  ethmoldales  postérieures.  L’extrémité  antérieure  de  la  corne  ventri¬ 
culaire  frontale  adhérait  également  à  la  coque  de  l’abcès.  La  corne  frontale  a  été 
ouverte  au  cours  de  l’ablation  de  l’abcès  mais  la  coque  a  été  respectée.  Un  fragment 
de  muscle  est  placé  au  niveau  de  la  zone  d’adhérence  ethmoîdale  de  l’abcès  [(ng.2(c)]. 

Hémostase,  fermeture  complète  de  la  dure-mère,  remise  en  place  du  volet,  sutures. 

6“  Les  suites  opératoires  ont  été  normales  et  sans  incident.  Les  fils  ont  été  enle¬ 
vés  au  5«  jour  et  le  malade  s’est  levé  20  jours  après  l’opération.  Le  malade  que  nous 
présentons  aujourd’hui  est  guéri.  La  stase  papillaire  est  en  voie  de  régression.  Le  champ 
et  l’acuité  visuels  sont  normaux. 

7“  L’examen  anatomique  de  la  pièce  opératoire  confirme  qu’il  s’agit  d’un  abcès 
à  coque.  La  coque,  bien  que  résistante,  est  d’une  extrême  minceur  (fig.  3  et  4). 

Le  pus  était  à  staphylocoque  doré. 

Remarques. 

Du  POINT  DE  VUE  CLINIQUE,  il  s’agît  d’un  abcès  consécutif  à  une  infection 
sinuso-elhmoïdale.  Il  est  intéressant  de  remarquer  dans  ce  cas  que  l’in¬ 
fection  primitive  sinuso-ethmoïdale  a  guéri  sans  intervention  vers  l’é¬ 
poque  où  la  suppuration  nasale  s’est  tarie  ;  le  malade  a  fait  une  poussée 
fluxionnaire  au  niveau  de  la  cavité  orbitaire.  Peu  de  temps  après,  les 
premiers  symptômes  de  l’abcès  encéphalique  ont  apparu. 

Du  POINT  DE  VUE  ANATOMIQUE,  cet  abcès  à  coque  était  à  point  de 
départ  ethmo’idal.  Il  était  solidement  implanté  sur  la  dure-mère  voisine 
des  cellules  ethmoïdales  postérieures. 

Du  POINT  DE  VUE  THÉRAPEUTIQUE,  dcux  faits  principaux  sont  à  relever. 

1°  L’intervenlion  sur  l'abcès  a  été  faite  en  2  temps,  comme  le  préconise 
actuellement  notre  maître  Cl.  Vincent. 

Dans  un  premier  temps,  le  volet  frontal  a  été  fait  et  l’abcès  simplement 
ponctionné  à  travers  la  dure-mère  :  32  cc.  de  pus. 

Dans  un  deuxième  temps,  l’abcès  a  été  enlevé  d’un  seul  bloc,  après 
amputation  du  pôle  frontal. 

Cette  technique  que  recommande  notre  maître,  pour  le  mûrissement  de 
l’abcès  et  la  formation  d’une  coque  solide,  a  été  jugée  ici  indispensable  à 
cause  de  l’ouverture  inopinée  du  sinus  frontal.  Il  est  certain  que  si  le 
sinus  n’avait  pas  été  ouvert  nous  aurions  enlevé  du  premier  coup,  comme 
dans  nos  deux  premiers  cas,  cet  abcès  dont  la  coque  était  résistante. 
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Celte  observation  est  à  l’actif  de  l’intervention  en  2  temps  puisqu’il  est 
permis  de  penser  que  l’abcès  était  moins  volumineux  lors  du  deuxième 
temps  et  que  le  malade  est  guéri. 

Nous  pensons  également  qu’elle  vient  à  l'appui  de  la  thèse  qu’il  faut 
enlever  d’un  seul  bloc  les  abcès  encapsulés.  Après  le  premier  temps,  les 
troubles  avaient  déjà  si  bien  rétrocédé  que  le  malade  se  croyait  guéri. 
L’abcès  enlevé  dans  le  deuxième  temps  pesait  néanmoins  40  grammes. 
Le  malade  est  actuellement  définitivement  guéri.  Malgré  les  apparences, 
il  ne  pouvait  pas  l’être  après  le  premier  temps  seul. 

2“  L’inlervention  sinuso-ethmoïdale  a  été,  dans  ce  cas,  rendue  inutile  par 
suite  du  drainage  qui  s’est  effectué  spontanément  par  le  nez.  Ce  fait  est 
exceptionnel  dans  les  abcès  du  cerveau  d’origine  oto-rhino-laryngologique 
pour  lesquels  le  spécialiste  doit,  dans  la  règle,  traiter  chirurgicalement 
le  point  de  départ. 

{  Travail  du  service  neurochirurgical  du  Vinccnl.) 

A  propos  de  l’ablation  d’un  seul  bloc  des  abcès  encapsulés  du  cer¬ 
velet,  par  MM.  P,  Puech,  D.  Mahondeau  et  H.  Askénasy. 

Depuis  notre  communication  à  la  séance  de  la  Société  de  Neurologie 
de  décembre  1931  sur  le  traitement  chirurgical  des  abcès  encapsulés  du 
cerveau,  dans  laquelle  J.  A.  Chavany  et  l’un  de  nous  (1)  rapportaient  les 
observations  de  deux  premiers  cas  d’abcès  du  cerveau  enlevés  complète¬ 
ment,  d’un  seul  bloc,  sans  les  ponctionner  ni  les  ouvrir  et  qui  restent 
actuellement  guéris,  un  certain  nombre  de  cas  ont  été  opérés  avec  succès 
dans  le  service  neuro-chirurgical  de  la  Pitié.  Notre  maître  Clovis  Vin¬ 
cent  a  mis  en  honneur  leur  traitement  en  deux  temps. 

Cependant  notre  expérience  du  traitement  des  abcès  du  cervelet  par 
cette  méthode  restait  nulle  puisque  jamais  encore  il  n’en  avait  été  enlevé. 
A  vrai  dire,  dans  nos  recherches  bibliographiques  nous  n’en  avons  pas 
non  plus  trouvé  de  cas  dans  les  littératures  étrangères. 

Nous  relatons  aujourd’hui  un  premier  cas  d’ablalion  en  masse  d'un  abcès 
du  cervelet.  Bien  que  nous  ayons  à  déplorer  la  mort  de  la  malade,  il  nous 
est  tout  de  même  possible  d’affirmer  qu’elle  est  morte  non  de  suppura¬ 
tion,  mais  à  la  manière  d’une  tumeur  non  inflammatoire  du  cervelet,  au 
cours  d’accidents  d’hypotension  intracrânienne  consécutifs  au  déblocage 
du  IV®  ventricule.  Ces  accidents  postopératoires  sur  lesquels  insiste 
depuis  longtemps  notre  maître  Clovis  Vincent  et  sur  lesquels  sont  revenus 
MM.  A.  Baudouin  et  P.  Puech,  sont  essentiellement  curables  si,  prévenu 
à  temps,  on  procède  au  regonflage  immédiat  des  ventricules  collapsés. 

Malgré  le  résultat  de  cette  intervention,  nous  croyons  donc  intéressant 
de  rapporter  l’observation  pour  insister  sur  les  faits  suivants  : 

1°  Les  abcès  du  cervelet  peuvent  s’enkyster  à  la  manière  des  abcès  du 
cerveau  ; 

(1)  P.  PuiiCH  et  J.  A.  Chavany.  Le  traitement  cliirurgical  de  l’abcès  du  cerveau. 
Reu.  Neurol.,  n"  6,  déc.  1934. 
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2°  L’al)lalion  en  masse  d’un  abcès  du  cervelet  a  été  aussi  facile  (jue 
celle  d’une  tumeur  non  inflammatoire.  Cette  technique  mérite  donc 


d’être  envisagée  dans  les  abcès  du  cervelet.  L’intervention,  comme  on 
le  verra  dans  l’observation,  a  été  faite  en  plusieurs  temps. 

3«  Dans  le  cas  que  nous  rapportons,  il  s’agissait  d’un  abcès  cérébel¬ 
leux  métastatique  à  staphylocoque  datant  de  2  mois  1/2.  Nous  n’avôns 
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Fig.  2  {b).  —  Schémas  opératoires  de  l'ablation  de  l'abcès  à  coque  du  cervelet  {P.  Puech).  La  ponction 
de  l’abcès  cérébelleux  profond. 
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pas  encore  l’expérience  de  cette  technique  dans  les  abcès  cérébelleux 
d’origine  optique.  Nous  ne  l’avions  pas  davantage  lors  de  notre  première 
communication  sur  les  premiers  cas  d’abcès  du  cerveau. 

Observations. 

Abcès  du  sein  droit  incisé;  puis  abcès  dans  la  région  pubienne;  enfin  abcès 
cérébelleux  paramédian  droit  :  1°  Ponction  ventriculaire.  2®  Ventriculogra- 
phie  et  décompressive  sous-temporale  droite.  3°  Ablation  d’un  seul  bloc  de 
l’abcès  après  évacuation  du  pus  par  ponction. 

Amélie  A...,  52  ans,  est  adressée  à  l’un  de  nous  le  12  mai  1936  par  le  Df  Hussens- 
tein  pour  un  sy  ndrome  d’hypertension  intracrânienne. 

Ju'hisloire  de  la  maladie  est  la  suivante  ;  elle  a  d’abord  fait  un  abcès  du  sein  ;  puis  un 
abcès  de  la  région  pubienne  ;  et  enfin  elle  a  brusquement  présenté  un  syndrome  d’hy¬ 
pertension  intracrânienne  à  évolution  rapide. 


Fig.  3.  —  La  pièce  opératoire. 


1“  Trois  mois  avant  qu’elle  nous  ait  été  amenée  d’urgence  à  la  clinique,  un  abcès  à 
staphylocoques  du  sein  droit  avait  été  incisé.  La  guérison  avait  été  rapide,  mais 
quelques  jours  après  elle  présentait  un  abcès  de  la  région  pubienne,  qui  s’ouvrait  spon¬ 
tanément.  Elle  n’avait  alors  aucun  signe  d’une  atteinte  encéphalique. 

2“  11  y  a  deux  mois  et  demi,  très  brusquement  son  entourage  note  l’apparition  des 
symptômes  suivants  :  a)  le  caractère  change  :  elle  devient  violente,  irritable,  parfois 
elle  a  de  véritables  crises  de  fureur  ;  parfois  au  contraire  elle  est  exagérément  joviale 
et  euphorique  ;  b)  elle  ne  peut  plus  dormir  et  cette  insomnie  d’apparition  toute  récente 
est  rebelle  à  toute  médication  ;  c)  enfin  elle  commence  à  souffrir  de  céphalées  diffuses, 
par  paroxysme  atroce. 

Il  y  a  quinze  jours  (27  avril  1936),  elle  s’alite  tant  elle  souffre  de  la  tête.  La  céphalée 
est  alors  à  prédominance  occipitale.  Elle  a  mal  dans  la  nuque  avec  irradiation  dans 
les  deux  trapèzes.  Les  D'“  Hussenstein  et  Mahoudeau  qui  l’examinent  ne  décèlent 
aucun  trouble  neurologique  moteur,  réflexe,  sensitif,  cérébelleux.  Par  contre,  ils  notent 
déjà  l’existence  d’un  léger  œdème  bilatéral  des  papilles. 

3“  Le  6  mai,  la  malade  tombe  dans  le  coma  et  d’urgence  les  D”  Hussenstein  et  Mahou¬ 
deau  font  une  douô/efrépanafion  occipitale  droite  et  gauche  et  ponctionnent  les  ventricules  : 

Seul  le  ventricule  gauche  est  trouvé.  Après  soustraction  de  60  cmc.  de  liquide  la  malade 
sort  du  coma.  L’examen  du  liquide  montre  albumine  0 gr.  56  ;  examen  cytologique  67  élé¬ 
ments  par  mmc.,  formule  à  lymphocytes  ;  pas  de  germes  à  l’examen  direct  ni  aux  cultures. 
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Cinq  jours  plus  tard  la  malade  devient  à  nouveau  somnolente  et  d’urgence  elle  nous 
est  adressée. 

4“  A  son  entrée  à  la  clinique,  après  son  transport  en  ambulance  le  12  mai  1936,  la  ma¬ 
lade  ne  reconnaît  personne  de  son  entourage,  elle  dit  des  mots  sans  sens,  elle  s’agite 
et  se  retourne  sans  cesse  dans  son  lit.  L’examen  neurologique  est  impossible.  On  note 


simplement  une  raideur  de  la  nuque  et  un  Kernig.  On  lui  fait  des  injections  intravei¬ 
neuses  de  magnésie  à  15  %  à  raison  de  3  cmc.  toutes  les  trois  heures. 

Le  lendemain  matin  13  mai  1936  la  malade  est  consciente.  Tantôt  elle  répond  correc¬ 
tement  aux  questions  simpies  qu’on  lui  pose,  tantôt  elle  dit  des  mots  incompréhensibles. 
La  raideur  de  la  nuque  et  le  Kernig  sont  moins  accusés.  Il  n’existe  aucun  trouble  mo¬ 
teur  réflexe,  sensitif,  cérébelleux.  L’examen  oculaire  montre  un  léger  œdème  du  bord 
papillaire  droit.  Le  champ  visuel  est  normal,  l’acuité  visuelle  est  environ  de  6/10.  L’exa- 
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men  radiologique  du  crâne  ne  montre  aucun  signe  radiologique  d’hyiiertension  intra¬ 
crânienne,  ni  impression  digitale  ni  disjonction  des  sutures. 

Dans  l’après-midi  du  même  Jour,  malgré  le  sulfate  de  magnésie,  la  torpeur  réapparaît 
et  s’accentue  rapidement.  La  malade  a  des  troubles  de  la  respiration,  du  hoquet,  des 
troubles  de  la  déglutition.  L’intervention  d’urgence  est  décidée.  Comme  la  possibilité 
d’un  abcès  mérite  d’être  envisagé,  étant  donné  les  antécédents  de  la  malade,  mais  qu’il 
n’y  a  aucun  signe  clinique  net  de  localisation  on  décide  de  faire  une  ventriculographie 
par  les  trous  de  ponction  faits  antérieurement. 

Intervenlion.  Celle-ci  comporte  trois  temps  successifs. 

1»  Premier  temps  :  13  mai  1936.  Ponction  des  ventricules  et  injection  d’air  (P.  Puech) 


t'ig.  5.  —  Abcès  sans  coque  du  ceroelel.  On  distingue  néanmoins  la  réaction  de  défense  qui  déjà  limite  la 
cavité  purulente  (J.  jumeutié  et  Puech.) 


Soustraction  de  45  cmc.  de  liquide  et  injection  d’une  quantité  correspondante  d’air. 
Les  radiogrammes  montrent  une  dilatation  symétrique  des  ventricules  latéraux  et  du 
IIP  ventricule.  Le  IV'  ventricule  est  amputé  à  sa  partie  toute  supérieure.  Cette  image 
est  celle  que  l’on  peut  voir  dans  une  tumeur  de  la  ligne  médiane. 

2»  Deuxième  temps,  le  13  mai  1936.  Etant  donné  l’état  général  de  la  malade,  nous 
pensons  qu’elle  a  les  plus  grandes  chances  de  ne  pas  résister  à  une  exploration  de  la 
fosse  postérieure  et  nous  décidons  de  faire  d’abord  une  décompressive  sous-temporale 
puisqu’elle  a  momentanément  bénéficié  déjà  de  la  simple  ponction  ventriculaire.  Cette 
trépanation  décompressive  (P.  Puech)  est  faite  sans  incidents. 

Le  lendemain  de  l’intervention  et  les  jours  suivants,  l’état  de  la  malade  s’améliore. 
Cependant  les  céphalées,  l’insomnie,  les  troubles  mentaux  persistent.  Le  hoquet  dis¬ 
paraît.  Le  3“  temps  est  décidé  avant  que  la  malade  retombe  dans  le  coma. 

3°  Troisième  temps,  le  19  mai  1936  (P.  Puech  et  H.  Askenasy).  Exploration  de  la 
fosse  postérieure  par  incision  médiane  [Tg.  2  (a)].  La  dure-mère  est  tendue.  Ouverture 
de  la  citerne  postérieure  immédiatement  au-dessus  de  l’arc  postérieur  de  l’atlas  :  la 
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dure-mère  se  détend.  Ouverture  de  la  dure-mère.  Le  lobe  gauche  du  cervelet  est  refoulé 
[lar  un  lobe  droit,  volumineux,  qui  dépasse  la  ligne  médiane.  A  son  niveau,  les  lamelles 
sont  étalées  et  hypervascularisées.  Ponction  du  lobe  droit  au  point  où  la  saillie  est 
maximum  [rg.  2  (6)].  Le  trocard  mousse  s’arrête  à  1  cm.  5  de  profondeur  sur  une 
résistance  anormale.  Une  seringue  ayant  été  montée  sur  le  trocard,  la  résistance  est 
vaincue  et  l’on  aspire  du  pus  franc  épais.  Le  laboratoire  apprend  immédiatement 
cpi’il  s’agit  d’un  pus  à  staphylocoques.  Les  cultures  donneront  une  culture  pure  de 
staphylocoques  dorés. 

Exposition  de  la  coque  de  l’abcès  par  ablation  à  l’appareil  à  électro-coagulation  de  la 
couche  du  cervelet  qui  le  masque. 

■Ablation  en  masse  de  l’abcès  antérieurement  vidé  de  son  contenu.  Au  niveau  du 
pôle  supérieur  de  l’abcès  il  n’est  pas  possible  de  cliver  la  coque  du  tissu  cérébelleux 
sain.  Afin  d’éviter  tout  risque  d’ouverture  inopinée  de  l’abcès,  un  fragment  de  lobe 
cérébelleux  sain  est  donc  enlevé  à  ce  niveau  en  même  temps  que  l’abcès  [fig.  2  (c)]. 

Hémostase.  Fermeture. 

L’intervention  terminée,  on  perce  un  trou  de  trépan  frontal  droit  dans  te  but  de 
pouvoir  ponctionner  la  corne  ventriculaire  frontale  si  besoin  est  sans  avoir  à  déplacer 
la  malade,  si  le  besoin  s’en  fait  sentir  pendant  les  suites  opératoires. 

Suites  opcraloires,  La  malade  est  remise  dans  son  lit  en  parfait  état.  Le  soir  de  l’in¬ 
tervention  elle  est  très  présente.  Elle  s’est  renseignée  sur  l’endroit  où  elle  est  et  sur 
ce  qu’on  lui  a  fait.  Elle  dit  qu’elle  ne  souffre  plus  de  la  tête. 

Le  lendemain  matin,  à  8  h.  30,  nous  trouvons  la  malade  dans  un  état  quasi  comateux. 
C’est  alors  seulement  que  nous  apprenons  qu’après  avoir  été  dans  un  état  parfait  pen¬ 
dant  la  première  partie  de  la  nuit  à  partir  de  ce  moment,  elle  avait  eu  du  hoquet,  qu’elle 
avalait  moins  bien,  qu’elle  était  devenue  somnolente.  Ce  que  nous  découvrions  était  du 
coma  et  non  pas  du  sommeil. 

Le  pansement  est  immédiatement  défait  et  par  le  trou  de  trépanation  frontale  qui 
avait  été  pratiqué  pour  parer  aux  accidents  d’hyper  ou  d’hypotension,  une  ponction 
est  pratiquée  en  direction  de  la  corne  frontale.  Il  y  a  hypotension  ventriculaire.  C’est 
à  la  seringue  seulement  qu’on  arrive  a  retirer  3  cmc.  de  liquide  clair  qui  resteront  sté¬ 
riles  à  la  culture.  Il  faut  injecter  60  cmc.  de  liquide  de  Ringer  pour  remplir  les  ventri¬ 
cules.  A  ce  moment  la  malade  s’éveille  momentanément  et  peut  répondre  aux  questions. 
Dans  la  soirée  l’état  s’aggrave  à  nouveau  et  la  famille  emmène  d’urgence  la  malade  en 
ambulance.  Elle  meurt  pendant  le  trajet. 

L’examen  anatamique  de  la  pièce  {Rg.  3)  montre  qu’il  s’agit  d’un  abcès  à  coque  du 
cervelet  para-médian  droit.  La  coque  vidée  de  son  contenu  pèse  20  grammes.  Sur  la 
coupe  histologique  ci-contre  (f  g.  4)  on  distingue  nettement  :  1“  le  fragment  de  cervelet 
sain  se  continuant  par  transition  insensible  avec  la  coque  ;  2°  la  coque  épaisse  ;  3“  la 
cavité  centrale  dans  laquelle  il  reste  encore  un  peu  de  pus  à  staphylocoques  dorés. 

Remarques. 

Telle  est  l’observation  d’abcès  encapsulé  du  cervelet  que  nous  dési¬ 
rions  relater.  Elle  nous  suggère  un  certain  nombre  de  remarques  : 

1°  Bien  que  la  malade  soit  morte,  il  est  permis  d’affirmer  qu’il  n’y  a  pas 
eu  infection.  La  malade  est  morte  d’accidents  d’hypotension  consécutifs 
au  déblocage  du  IV®  ventricule,  comme  peut  le  faire  une  tumeur  non 
inflammatoire  de  la  région  ; 

2®  Les  abcès  du  cervelet  peuvent  s’enkyster  à  la  manière  des  abcès  du 
cerveau.  Leur  évolution  anatomique  peut  être  la  même  :  a)  après  une 
phase  de  cérébellite  non  suppurée,  succède  b)  un  stade  d’abcès  sans 
coque  ;  et  enfin  c)  un  stade  d’abcès  avec  coque. 

Déjà  dans  notre  travail  de  juillet  1935  (Les  abcès  du  cerveau.  Leur 
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diagnostic  et  les  indications  thérapeutiques.  P.  Puech,  C.  Eliades  et 
H.  Askenasy.  Ann.  de  Ih.  biologique  n®  9)  nous  avions  montré  une  figure, 
que  nous  reproduisons  ici  d’un  abcès  sans  coque  du  cervelet  que  l’un  de 
nous  avait  étudié  avec  son  regretté  maître  J.  Jumentié  au  laboratoire  de 
la  fondation  Dejerine  (fîg.  5).  Sur  cette  figure  on  distingue  déjà  nettement 
la  réaction  de  défense  qui  limitera  la  cavité  purulente. 

Dans  le  cas  d’abcès  du  cervelet  avec  coque  que  nous  rapportons  aujour¬ 
d’hui,  on  se  rend  compte  exactement  sur  la  coupe  histologique  ci-contre 
(figure  4),  des  rapports  du  tissu  cérébelleux  avec  la  coque. 

3°  L’ablation  en  masse  de  cet  abcès  du  cervelet  a  été  aussi  facile  que 
celle  d’une  tumeur  non  inflammatoire.  Nous  nous  croyons  donc  autori¬ 
sés  à  dire  que  cette  technique  mérite  d’être  envisagée  dans  de  tels  cas 
d’abcès  encapsulés  du  cervelet. 

[Travail  du  service  neuro-chirurgical  du  Docteur  Vincent.) 

M.  DE  Martel.  —  Je  trouve  que  l’observation  de  M.  Puech  est  très 
intéressante  et  qu’elle  illustre  d’une  façon  frappante  ce  que  j’ai  déjà  dit 
ici  plusieurs  fois  au  sujet  du  drainage  continu  du  ventricule  latéral.  Si  au 
lieu  de  simplement  ponctionner  le  ventricule  latéral  on  l’avait  drainé, 
le  malade,  une  fois  sorti  du  coma,  n’y  serait  pas  rentré,  etM.  Puech  aurait 
opéré  un  malade  détendu  et  qui  n’aurait  pas  été  comme  il  le  fut,  victime 
d’une  décompression  brusquée  par  vidange  rapide  des  ventricules. 


Hématome  sous-dural  droit  post-traumatiqpie,  par  MM.  François 
Thiébaut,  Marcel  David  et  Louis  Guillaumat. 

Nous  versons  au  dossier  de  «  l’hématome  sous-dural  »  cette  nouvelle 
observation.  Elle  concerne  un  ouvrier  italien  de  34  ans  envoyé  dans  le 
service  neuro-chirurgical  du  docteur  Clovis  Vincent  à  la  Pitié,  le  15  sep¬ 
tembre  1936,  par  le  docteur  A.  Duval,  de  Troyes,  avec  le  diagnostic  de 
syndrome  d’hypertension  intracrânienne. 

L’observation  du  malade,  prise  par  Plaça,  peut  se  résumer  de  la  façon  suivante: 
bien  portant  jusqu’-au  mois  de  juiilet  1936,  il  heurte  de  la  tête  une  poutre.  Le  coup, 
peu  violent  semble-t-il,  l’atteint  dans  la  région  frontale  et  l’étourdit  quelques  instants. 
Il  ne  perd  pas  connaissance  et  n’interrompt  pas  son  travail.  Quinze  jours  plus  tard 
environ  apparaissent  des  maux  de  tête.  La  céphalée  se  manifeste  par  crises  survenant 
dans  la  deuxième  moitié  de  la  nuit  et  se  prolongeant  jusque  vers  midi.  Localisée  du¬ 
rant  les  quinze  premiers  jours  dans  la  région  frontale,  elle  irradie  ultérieurement  dans 
la  nuque.  Très  violente,  comparée  à  des  coups  de  marteau,  elle  est  augmentée  par  la 
rotation  de  la  tête  à  droite  ou  à  gauche,  et  atténuée  par  l’immobilité.  La  céphalée  s’ac¬ 
compagne  le  matin  de  sensation  vertigineuse,  surtout  à  l’occasion  des  changements 
de  position.  Un  état  nauséeux  le  matin  au  réveil  l’oblige  à  supprimer  son  petit  dé¬ 
jeuner  ;  des  vomissements  surviennent  à  trois  ou  quatre  reprises.  li  se  plaint  de  hoquet 
plusieurs  fois.  L’appétit  diminue  tandis  que  la  soif  augmente.  Enfin  dans  les  dernières 
semaines  les  troubles  visuels  font  leur  apparition  :  baisse  de  la  vue  et  sensation 
intermittente  de  brouillard  devant  les  yeux. 

L’examen  pratiqué  à  la  Pitié  le  19  septembre  ne  montre  aucun  trouble  important  de 
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la  motilité,  de  la  réflectivité  et  de  la  sensibilité.  La  marche  est  normale,  les  mouvements 
sont  correctement  exécutés.  On  note  seulement  que  dans  l’épreuve  de  la  flexion  com¬ 
binée  de  la  cuisse  et  du  tronc,  de  Babinski,  le  talon  gauche  se  soulève  plus  haut  que 
le  droit  ;  dans  l’épreuve  du  talon  à  la  fesse,  l’hypotonie  est  plus  nette  à  gauche;  cepen¬ 
dant  la  manœuvre  de  Barré  est  normale.  L’examen  des  nerfs  crâniens  révèle  quelques 
signes  importants:  l’acuité  visuelle  tant  à  droite  qu’à  gauche  est  de  5/7,50;  le  champ 


h'ig.  1.  —  Occiput  sur  plnquc.  Cornes  fronlales 


visuel  est  normal  ;  il  n’y  a  pas  de  paralysies  oculaires,  pas  de  troubles  pupillaires.il 
existe  une  stase  papillaire  moyenne,  bilatérale  (examen  du  Dr  K.  Hartmann).  11  semble 
exister  une  légère  parésie  faciale  centrale  gauche.  On  remarque  un  nystagmus  spontané 
horizontal  surtout  accusé  dans  le  regard  à  gauclie  et  l’épreuve  de  l’indication  montre 
une  déviation  spontanée  des  index  à  droite.  Le  signe  de  Homberg  tait  défaut.  L’examen 
du  Dr  Wintor  ne  décèle  aucun  trouble  de  l’audition  ;  l’éjireuve  de  Barany  à  l’eau  froide 
est  normale  des  deux  côtés.  Le  pouls  bat  régulièrement  à  58  ;  la  T.  A.  est  de  14,5/9,5. 
La  percussion  du  crâne  lait  entendre  un  bruit  de  pot  fêlé.  La  réaction  de  Bordet-Was- 
sermann  est  négative  dans  le  sang. 
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Les  radiographies  de  la  lèle  montrent  sur  les  clichés  de  i)rofil,  surtout  ceux  exécutes 
le  côté  droit  contre  la  plaque,  l’existence  d’une  encoche  faisant  une  solution  de  conti¬ 
nuité  dans  la  table  externe  de  la  voûte  crânienne,  à  l’endroit  répondant  au  siège  de  la 
fontanelle  antérieure,,  et  donnant  l’impression  d’une  fracture  du  crâne  avec  pénétration 
des  fragments.  On  remarque  d’autre  |)art  une  empreinte  anormalement  nette  des 
sutures  froato-pariétales.  La  selle  turcique  est  grande,  les  sinus  aériens  sont  particu¬ 
liérement  développés. 


Une  ventriculograjihie  est  praticpiée  le  24  septembre  i)ar  Oiiillaumat.  Le  ventricu- 
logramme  «  occiput  sur  plaqiu!  »  montre  un  dé|ilacement  en  masse,  de  droite  à  gauche, 
et  déliassant  la  ligne  médiane,  des  cornes  frontales  et  du  III"  ventricule.  .Sur  le  cliché 
«  front  sur  jilaque  »  le  ventricule  droit  apparaît  ajilati,  déformé,  à  peine  injecté  ;  le 
gaucho  apparaît  plu  tôt  dilaté.  Les  radiographîes  de  profil  et  celle  faite  en  jiosition  oblique 
confirment  l’hypothèse  d’une  compression  étendue  extrinsè(jue  de  l’hémisiilièro  droit. 

Henscignernents  cliniques  et  ventriculographiiiues  évoquent  l’idée  d’un  hématome 
sous-dural  droit  d’origine  traumatiipie. 

L’oiiération  est  faite  aussitôt  après  par  M.  David  et  M.  Hrun.  Une  fois  rabattu  un 
très  large  volet  fronto-pariéto-temiioral  droit,  la  dure-mère  api)aruît  soulevée  et  do 
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coloration  feuille  morte,  réalisant  l’aspect  typique  observé  en  cas  d’hématome  sous- 
dural.  La  dure-mère  est  réséquée  dans  toute  l’aire  circonscrite  par  le  volet  ;  elle  adhère 
à  la  paroi  superficielle  de  l’hématome  au  voisinage  de  la  ligne  médiane,  dans  la  région 
où  les  veines  vont  se  jeter  dans  le  sinus  longitudinal  supérieur.  L’hématome,  compa¬ 
rable  à  une  tranche  de  foie  de  veau  cuit,  occupe  toute  la  superficie  de  la  zone  décou¬ 
verte  :  en  haut,  il  se  prolonge  jusqu’au  sinus  longitudinal;  en  bas  il  n’atteint  pas  la.base 
du  crâne  dans  la  fosse  cérébrale  moyenne,  mais  l’atteint  plus  en  avant  dans  la  fosse 
cérébrale  antérieure  ;  en  arrière  il  s’étend  jusqu’au  lobe  occipital,  comme  on  peut  s’en 
rendre  compte  une  fois  le  feuillet  superficiel  incisé  et  les  caillots  sucés.  Après  ablation 
de  toute  la  portion  exposée  de  l’hématome  et  aspiration  de  tous  les  caillots,  les  deux 
parois  sont  accolées  par  des  clips  sur  tout  le  pourtour  et  fixées  à  la  dure-mère.  Le  lam¬ 
beau  de  dure-mère  réséquée  est  suturé  par  un  surjet.  Le  cerveau,  qui  s’était  laissé  dé¬ 
primer  par  l’hématome,  reprend  sa  forme  après  une  injection  de  30  cmc.  de  liquide  de 
Ringer  dans  le  ventricule.  Les  plans  superficiels  sont  suturés  après  remise  en  place  du 
volet  osseux. 

Les  suites  opératoires  sont  normales  et  dénuées  d’incidents.  Les  fils  sont  enlevés 
le  septième  jour.  L’opéré  commênce  à  se  lever  quinze  jours  plus  tard. 

Actuellement,  à  la  fin  d’octobre,  le  malade  se  considère  comme  étant  guéri.  Les  signes 
cliniques  d’hypertension  intracrânienne  ont  disparu  :  il  ne  souffre  plus  de  la  tête,  il 
n’a  plus  de  nausées  ni  de  vertige,  il  va  et  vient  normalement.  L’acuité  visuelle  est  de 
6/5.  L’examen  du  fond  d’œil  (29  octobre)  indique  une  stase  papillaire  légère,  la  papille 
gauche  est  un  peu  pâle.  Le  nystagmus  spontané  persiste  surtout  en  position  extrême 
du  regard  à  gauche  ;  la  déviation  spontanée  des  index,  dans  la  position  des  bras  ten¬ 
dus,  ne  se  produit  plus. 

En  résumé,  15jours  après  un  léger  traumatisme  crânien  apparaissent 
des  signes  d’hypertension  intracrânienne  qui  vont  en  augmentant  jusqu’au 
jour  de  l’opération,  faite  six  semaines  plus  tard.  Le  tableau  clinique  est 
dominé  par  le  syndrome  d’hypertension.  La  notion  du  traumatisme  initial, 
suivi,  après  un  intervalle  libre  prolongé,  d’un  syndrome  d’hypertension 
progressive  fit  porter  cliniquement  le  diagnostic  d’hématome  sous-dural. 
Sa  localisation  à  droite  fut  soupçonnée  en  raison  de  la  légère  hypotonie 
constatée  à  la  face  et  au  membre  inférieur  du  côté  gauche,  coïncidant  avec 
un  syndrome  vestibulaire  spontané  du  côté  droit.  La  ventriculographie 
confirma  l’existence  d’une  compression  de  l’hémisphère  droit.  L’opération 
de  l’hématome  sous-dural  fut  suivie  de  guérison. 

Commentaires.  —  Une  telle  observation  rappelle  une  forme  anatomo-cli¬ 
nique  particulièrement  fréquente  de  l’hématome  sous-dural,  avec  son  évo¬ 
lution  en  deux  phases  à  la  suite  d’un  traumatisme,  la  U®  phase  restant  cli¬ 
niquement  latente,  la  2®  se  manifestant  par  une  hypertension  intracrâ¬ 
nienne  progressive.  Le  peu  d’intensité  du  traumatisme  crânien  causal 
doit  être  souligné  à  un  double  point  de  vue  :  clinique  d’abord,  car  le  mé¬ 
decin  a  naturellement  tendance  à  méconnaître  son  rôle  dans  la  genèse  des 
troubles  observés,  et  invoque  plus  volontiers  l’existence  d’une  tumeur 
cérébrale  ;  pathogénique  ensuite,  car  il  existe  un  contraste  manifeste  entre 
le  peu  d’intensité  du  traumatisme  et  la  constitution  de  l’hématome  ;  à  cet 
égard  on  peut  se  demander  si  une  cause  antérieure,  d’ordre  général  ou  lo¬ 
cal,  ne  favorise  pas  l’hémorragie  provoquée  par  un  choc  minime  (1).  Dans 

(1)  J.  A.  Chavany  et  Marcel  David.  Sur  les  hématomes  sous-duraux  localisés  post¬ 
traumatiques.  Gazette  des  Hôpitaux,  n“  43,  27  mai  1936. 
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le  cas  présent,  on  n’a  pas  trouvé  de  stigmates  d’hémophilie  ni  d’hémogé¬ 
nie,  et  rien  dans  l’aspect  des  méninges  et  du  cerveau  n’a  permis  d’in¬ 
criminer  une  inflammation  antérieure. 

(^Travail  du  service  neuro-chirurgical  du  Clovis  Vincent.) 


Tumeur  de  la  protubérance  ;  spongioblastome  unipolaire  intra- 

protubérantiel  ;  kyste  cérébelleux  de  voisinage.  Ablation.  Gué¬ 
rison,  par  MM.  Clovïs  Vincent  et  Harden  Askenasy., 

Les  tumeurs  intraprotuhérantielles  enlevées  en  partie  ou  en  totalité 
sont  actuellement  excessivement  rares.  A  ce  titre,  la  malade  qui  est 
devant  vous  méritait  déjà  de  vous  être  présentée.  Nous  vous  la  montrons 
surtout  parce  qu’un  gros  kyste  accompagnant  la  tumeur  était  à  l’intérieur 
du  lobe  cérébelleux  gauche,  alors  que  la  tumeur  était  enfoncée  comme  un 
coin  en  plein  plancher  du  IV«  ventricule.  Macroscopiquement  il  n’y 
avait  pas  de  continuité  entre  le  kyste  et  la  néorormation,de  telle  sorte  que, 
sans  une  exploration  minutieuse,  on  aurait  vidé  un  kyste,  mais  on  aurait 
laissé  en  place  la  tumeur  causale. 

Voici  l’observation  : 

M“®  P...  Madeleine,  âgée  de  24  ans,  est  envoyée  dans  le  serviceneuro- 
chirurgical  de  l’Hôpital  de  la  Pitié,  le  27  juin  1935,  par  lePr  Laignel-Lavas- 
tine,  pour  un  syndrome  d’hypertension  intracrânienne. 

Le  début  des  troubles  remonte  à  1931  ;  la  malade,  en  parfaite  santé  jus¬ 
qu’à  cette  époque,  est  prise  alore  de  vomissements.  Survenant  à  jeun,  de 
façon  explosive,  en  fusée, ils  se  reproduisent  1  à  2  fois  par  semaine. 

En  même  temps M”*®  P...  commence  à  se  plaindre  de  céphalées  frontales, 
avec  irradiations  occipitales,  peu  intenses,  sans  gêne  des  mouvements  de 
la  tête.  Leur  apparition  est  variable,  mais  elles  accompagnent  toujours  les 
vomissements. 

Pendant  deux  ans  cet  état  demeure  stationnaire  ;  la  malade  ne  consulte 
pas  son  médecin  et  continue  son  métier  de  blanchisseuse. 

Au  début  de  l’année  1933,  il  survient  un  épisode  digestif  consistant  en 
douleurs  épigastriques  peu  intenses,  à  type  de  crampes,  apparaissant  en 
général  deux  heures  après  le  repas  du  soir  et  durant  3/4  d’heures.  Ces  dou¬ 
leurs,  irradiant  dans  tout  l’abdomen,  se  groupent  par  crises  survenant 
d’une  façon  irrégulière. 

Ces  douleurs,  s’ajoutant  aux  vomissements,  amènent  la  malade  à  con¬ 
sulter.  On  porte  le  diagnostic  d’appendicite  chronique.  Elle  suit  alors  un 
traitement  médicamenteux  jusqu’en  janvier  1934,  mais  n’est  aucunement 
améliorée.  On  décide  l’appendicectomie.  L’intervention  est  bien  suppor¬ 
tée,  la  convalescence  est  normale  et  la  malade  paraît  guérie  pendant  deux 
mois. 

En  mars  1934,  les  céphalées  et  vomissements  réapparaissent  avec  une 
intensité  accrue. 
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Elle  se  marie  en  septembre  1934. 

Pendant  le  mois  de  décembre  1934,  la  malade  présente  une  «  crise  ». 
Etant  debout  en  train  de  travailler,  elle  sent  que  «  ses  jambes  se  mettent 


à  trembler»,  voit  les  objets  tourner,  et  sans  pouvoir  s’accrocher,  tombe 
tout  d’une  masse  en  arrière.  Cette  crise  ayant  duré  1/4  d’heure  n’a  pas 
été  accompagnée  de  mouvements  convulsifs,  ni  de  morsure  de  la  langue, 
ni  d’émission  d’urine  ;  au  réveil  la  malade  n’est  nullement  amnésique  ni 
parétique. 
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Par  la  suite,  deux  crises  identiques  surviennent  en  janvier  et  mars 
1935.  A  la  suite  d’une  troisième  crise  apparaissent  des  troubles  oculaires 
consistant  en  une  diminution  de  l’acuité  visuelle  et  prédominant  à  gauche. 
La  vue  baisse  de  plus  en  plus  et  la  malade  est  gênée  pour  lire  son 
journal. 

Vers  la  même  époque,  apparaissent  des  troubles  de  l’équilibre  ;  en  mar¬ 
chant,  elle  se  sent  attirée  d’un  côté  plus  que  de  l’autre,  titube,  oscille. 
Enjnême  temps,  elle  se  plaint  de  douleurs  dans  toute  la  moitié  droite  du 


visage,  surtout  pendant  la  mastication.  Elle  n’a  jamais  présenté  de 
hoquet,  ni  de  somnolence,  ni  polyurie,  ni  polydipsie,  ni  troubles  uri¬ 
naires,  ni  troubles  auditifs,  ni  convulsions,  ni  hallucinations. 

Antécédents  :  rien  à  signaler,  sinon  de  la  dysménorrhée. 

Examen  neurologique  (28  juin  1935). 

Motilité  :  la  marche  s’effectue  normalement  ;  la  station  debout,  pied 
l’un  avant  l’autre,  est  difficile  même  les  yeux  ouverts  ;  cloche-pied,  im¬ 
possible  des  deux  côtés.  Motilité  passive  ;  pas  d’hypotonie,  pas  de  rai¬ 
deur  de  la  nuque.  La  force  musculaire  est  normale. 

Coordination  :  normale  pour  les  membres  inférieurs  ;  est  légèrement 
troublée  au  niveau  des  membres  supérieurs. 

Réflexes  :  tendineux  et  cutanés  sont  normaux. 
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Sensibilité  :  superficielle  et  profonde,  normales. 
Examen  des  nerfs  crâniens  : 

I.  normal. 


Examen  oculaire  (D’’  Hartmann,  6  juillet  1985)  :  grosse  stase  papillaire. 
VOD  =  5/15  ;  champ  visuel  ;  rétrécissement  concentrique  surtout  infé¬ 
rieur  et  nasal.  VOG  =  voit  passer  la  main  dans  le  quadrant  temporal  su¬ 
périeur.  Motilité  normale.  Pupilles,  réflexes  en  rapport  avec  la  vision. 
Examen  otologiqne  (D"  Winter,  5 juillet  1935)  :  audition  normale;  quel- 
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ques  bourdonnements  intermittents  ;  pas  de  vertiges.  Pas  de  nystagmus. 
Déviation  spontanée  du  bras  droit  à  droite.  Epreuve  de  Barany  ;  à 
gauche,  nystagmus  en  I  et  III  ;  déviation  du  bras  gauche,  le  bras  droit 
maintient  sa  déviation  spontanée  à  droite.  Epreuve  à  droite:  nystagmus 
en  I  et  III  ;  déviation  nette  du  bras  droit  ;  déviation  inverse  du  bras 
gauche.  Aucune  sensation  de  vertige  (malgré  nystagmus  assez  intense). 
Pas  de  nausées. 

IX-X  :  Réflexes  nauséeux  faibles. 

XI-XII  :  normaux. 

Psychisme  :  normal. 

Examen  général:  signes  cliniques  d'un  rétrécissement  mitral. 

Examen  radiographique  du  crâne  :  aspect  pommelé  ;  nombreuses  im¬ 
pressions  digitales  ;  légère  disjonction  des  sutures.  Selle  turcique  complè¬ 
tement  détruite. 

En  résumé  il  s’agit  d’une  jeune  femme  de  24  ans  présentant  depuis 
4  ans  des  vomissements,  des  céphalées  et  des  syncopes  avec  dérobement 
des  jambes,  des  troubles  de  l’équilibre  sans  prédominance  de  côté,  et  plus 
récemment,  une  baisse  de  l’acuité  visuelle. 

L’examen  met  en  évidence  des  troubles  nets  de  l’équilibre,  de  légers 
troubles  de  la  coordination  et  de  la  stase  papillaire.  Les  films  montrent  la 
destruction  de  la  selle  turcique. 

On  envisage  le  diagnostic  de  tumeur  de  la  ligne  médiane,  mais  pour  plus 
de  précision  on  décide  de  pratiquer  une  ventriculographie. 

Venlriculographie  :  trépano-ponction  bi-occipitale.  Ventricules  trouvés 
en  place.  Soustraction  de  25  cc.  de  liquide  à  gauche,  de  20  cc.  à  droite. 
Injection  à  gauche  de  30  cc.  d’air,  de  15  cc.  à  droite. 

Les  ventriculogrammes  font  apparaître  une  grosse  dilatation  symé¬ 
trique  des  ventricules  latéraux,  sans  aucune  déformation.  Le  3®  ventri¬ 
cule  dilaté  est  de  contours  et  de  situation  normales.  L’origine  et  la  partie 
supérieure  de  l’aqueduc  de  Sylvius  sont  injectées  ;  la  partie  inférieure  de 
l’aqueduc  et  le  4»  ventricule  ne  sont  pas  visibles.  La  portion  injectée  de 
l’aqueduc  est  aplatie  et  semble  repoussée  d’arrière  en  avant  (fig.  1) . 

Intervention  :  parles  Dr®  Cl.  Vincent  et  H.  Askenasy  le  9  juillet  1935. 

Durée  :  4  h.  10.  Anesthésie  locale.  Position  couchée. 

Volet  occipital  habituel  pour  l’exploration  de  la  fosse  postérieure.  Vas¬ 
cularisation  anormalement  développée  ;  les  communicantes  sont  très 
dilatées. 

En  incisant  à  l’électro  le  surtout  fibreux  occipital  pour  dégager  la  place 
des  trous  de  trépan,  le  sinus  latéral  droit  qui  a  usé  l’os  jusqu’au  périoste 
est  incisé  sur  un  centimètre  de  long.  Hémostase  provisoire  à  la  cire.  On 
essaie  de  faire  un  volet  unilatéral  gauche,  mais  on  ne  peut  passer  le 
décolle -dure -mère  sur  la  ligne  médiane  sans  faire  saigner  à  flot  ;  section 
à  la  pince  ;  le  volet  est  ainsi  rabattu.  Hémostase  à  l’aide  de  fragments 
musculaires.  Le  lobe  cérébelleux  gauche  apparaît  turgescent  (par  stase 
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veiaeuse).  Incision  de  la  dure-mère  :  gros  lobe  à  Lamelles  dilatées  en 
bas.  Ponction  :  issue  de  liquide  jaune  kystique  (35  cmc.).  Section  du 
sinus  occipital  médian  après  ligature  (fil  et  clips).  Inspection  minutieuse 
de  la  cavité  kystique  et  de  ses  parois  :  pas  de  tumeur.  On  continue 
l’exploration. 

Verrais  supérieur  élargi  et  bombant  en  bas.  Incision  du  verrais  :  jet  de 
liquide  jaune  sortant  du  kyste  (paramédian  inférieur  gauche).  Ouverture 
du  4'^  ventricule  en  écartant  les  amygdales  qui  sont  longues  et  minces  et 
en  sectionnant  la  partie  inférieure  du  verrais  calamus  très  descendu  vers 
l’atlas.  La  tumeur  apparaît  alors  faisant  corps  avec  le  triangle  protubé- 
rantiel  du  plancher  ventriculaire.  Elle  a  les  dimensions  d’une  noisette, 
elle  est  de  forme  ovoïde  (fig.  2).  A  l’aide  de  la  pince  fine  électro-coagu- 
lente  on  arrive  à  force  de  patience  à  la  dégager  latéralement  et  en  haut. 
On  descend  ainsi  insensiblement  dans  la  protubérance.  A  ce  moment, 
section  de  la  tumeur. 

Hémostase.  La  base  d’implantation  avoisine  à  gauche  la  paroi  kystique. 
Hémostase  soigneuse.  Dure-mère  laissée  ouverte.  Sutures  musculo-cuta- 
nées.  La  tumeur  pèse  4  grammes. 

L’examen  analomo -pathologique  (fig.  4)  ;  spongiohlastome  unipolaire. 

Suites  opératoires  :  pendant  quelques  jours,  l’opérée  demeure  somno¬ 
lente  ;  elle  répond  cependant  quand  on  la  pince  et  on  peut  se  rendre 
compte  alors  du  défaut  de  synchronisme  entre  les  mouvements  des  globes 
oculaires  droit  et  gauche  qui  sont  déconjugués.  On  ne  peut  pas  dire  para¬ 
lysie  des  VL  paires  car  les  yeux  oscillent  spontanément  dans  les  cavités 
orbitaires,  chacun  pour  son  compte. 

Peu  à  peu  la  somnolence  diminue  et  on  peut  examiner  l’opérée.  On 
constate  qu’il  existe  une  hypermétrie  marquée  des  deux  membres  supé¬ 
rieurs,  surtout  à  droite,  et  un  certain  degré  de  parésie  du  bras  gauche. 

Tous  ces  troubles  vont  s’atténuer  progressivement  pendant  les  mois 
suivants. 

A  l’heure  actuelle  (octobre  1936)  l’opérée  va  et  vient  presque  comme 
une  personne  normale.  L’examen  du  fond  d’œil  montre  que  la  stase  papil¬ 
laire  a  disparu.  Les  papilles  d’aspect  atrophique  conservent  cependant  un 
très  léger  flou  de  leurs  bords . 


Remarques. 

Indépendamment  du  résultat  opératoire,  dont  nous  soulignons  encore 
la  rareté,  l’observation  qui  précède  nous  semble  intéressante  à  deux 
points  de  vue  : 

I.  Au  point  de  vue  histologique. 

Il  s’agit  d’un  spongiobPastome  unipolaire.  De  telles  tumeurs  sont  rares, 
mais  ont,  d'après  notre  expérience,  leur  siège  d’électionau  niveau  du  tronc 
cérébral  et  du  rhombencéphale. 

D  évolution  très  lente,  elles  refoulent  le  tissu  nerveux  plus  qu’elles  ne 
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l€  détruisent,  ce  qui  explique  ici  l’absence  de  symptomatologie  protiibé- 
ranlielle. 

II.  An  point  de  vue  des  constatations  opératoires. 

Comme  il  apparaît  dans  le  compte  rendu  opératoire,  et  à  l’inverse  de 
ce  que  l’on  observe  d’ordinaire,  kyste  cérébelleux  et  tumeur  protubéran- 
tielle  étaient  distincts.  Il  ne  s’agissait  pas  d’une  tumeur  murale  faisant 
saillie  dans  une  cavité  kystique  ou  faisant  partie  de  sa  paroi  ainsi  qu’il  est 
de  règle  dans  les  astrocy tomes  du  cervelet.  Tumeur  et  kyste  étaient 
adjacents  mais  non  en  continuité  (fig.  3).  Sans  l’idée  qu’il  n’y  a  pas  ou 
extrêmement  peu  de  kystes  sans  tumeur,  nous  aurions  laissé  passer  la 
tumeur.  C’est  ce  qui  nous  a  conduits  à  l’exploration  du  IV®  ventricule. 
On  doit  donc  suspecter  les  kystes  apparemment  sans  tumeur  et  ne  pas  se 
borner  à  l’exploration  de  la  cavité  kystique  pour  affirmer  l’absence  de 
toute  tumeur  causale. 

Nous  rappellerons  que  nous  avons  observé  des  kystes  dans  la  plupart 
des  variétés  de  tumeurs  intracrâniennes  ;  et  si  le  maximum  de  fréquence 
se  vérifie  dans  les  gliomes  bénins  et  les  hémangiomes,  il  n’en  est  pas  moins 
vrai  que  des  tumeurs  telles  que  les  méningiomes,  les  tubercules,  les 
métastases,  sont  susceptibles  de  s’accompagner  de  productions  kystiques. 

De  l’influence  de  la  qualité  des  émotions  sur  le  déclenchement 
des  attaques  de  cataplexie,  par  MM.  J.  Lhermitte  et  Bineau. 

Depuis  le  travail  classique  de  Gélineau  (1881),  il  n’estaucun  neurologiste 
qui  puisse  douter  de  l’influence  curieuse  qu’exercent  les  émotions  sur  les 
malades  atteints  de  narcolepsie  et  de  son  équivalent  la  cataplexie  ;  dans  de 
nombreux  travaux,  nous  y  avons  également  insisté.  L’on  sait  également 
que  toutes  les  émotions  ne  sont  pas  aptes  à  provoquer,  chez  un  sujet 
donné,  l’attaque  narcoleplique  ou  catapleclique,  que  bien  souvent,  chaque 
sujet  se  montre  sensible  à  telle  ou  telle  vibration  affective,  mais  parfois 
que  la  qualité  particulière  de  la  nuance  affective  est  telle  qu’elle  retient 
légitimement  l’attention.  C’est  pourquoi  nous  présentons  aujourd’hui  un 
malade  atteint  de  syndrome  de  Gélineau  cryptogénétique  chez  lequel  les 
fréquentes  attaques  de  cataplexie  apparaissent  conditionnées  par  une 
vibration  émotive  d’une  nuance  très  particulière. 

En  dehors  de  l’affection  que  nous  avons  en  vue,  l’observation  du  malade 
que  nous  présentons  n’offre  guère  d’intérêt.  Il  s’agit  d’un  homme  âgé  de 
45  ans.  toujours  très  bien  portant  et  dépourvu  de  tare  héréditaire  ou 
personnelle.  Il  fut  atteint  de  diphtérie  pendant  son  service  militaire, 
mais  la  guérison  s’effectua  sans  nulle  complication. 

Il  est  marié  et  ne  présente  aucune  perturbation  de  la  fonction  sexuelle. 

«  Depuis  7  ans,  nous  conte-t-il,  je  suis  atteint  de  somnolence  et 
même  de  sommeil  profond  plusieurs  fois  dans  la  journée.  Bien  souvent, 
je  m’endors  à  la  fin  des  repas  et  souvent  aussi  au  cours  même  du 
repas.  Le  sommeil  me  prend  soudainement,  le  verre  ou  la  cuillère  à  la 
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main.  »  Parfois  même  il  suffit  que  le  sujet  ingère  un  verre  d’eau  pour 
que  le  sommeil  l’envahisse  et  l’immobilise  pendant  1/4  d’heure  ou  un  peu 
plus.  Malgré  ses  efforts,  il  n’a  jamais  puvaince  le  sommeil  de  la  journée, 
et  quoiqu’il  déplore  cet  anéantissement,  sa  volonté  se  montre  impuis¬ 
sante  à  réfréner  cette  influence  mystérieuse,  ce  charme  qui  le  plonge  sou¬ 
dainement,  et  sans  prodromes,  dans  le  sommeil  le  plus  profond. 

Bien  plus  fréquemment  encore,  ce  patient  éprouve  un  autre  malaise 
qu’il  dépeint  ainsi  :  Brusquement,  à  la  suite  d’une  surprise,  d’une  émotion, 
mes  jambes  se  dérobent  sous  moi,  je  m’effondre  littéralement,  ma  tête 
roule  sur  ma  poitrine  et  je  suis  incapable  de  faire  aucun  mouvement,  de 
parler,  de  pousser  le  plus  léger  cri  ;  d’autres  fois,  la  chute  est  incomplète 
et  peut  se  borner  à  un  dérobement  des  jambes;  pendant  les  quinze  ou 
vingt  secondes  que  dure  cet  accès  d’inhibition  généralisée  du  tonus  mus¬ 
culaire,  la  conscience  du  sujet  demeure  vigile  et  présente  ;  le  patient  se 
rend  un  compte  exact  de  tout  ce  qui  se  passe  autour  de  lui.  Fait  curieux, 
et  en  opposition  avec  ce  que  nous  ont  appris  les  cataplectiques  dont  les 
observations  ont  été  publiées  et  les  malades  que  nous  avons  pu  suivre 
personnellement,  notre  sujet  n’éprouve  aucune  anxiété,  aucune  angoisse 
durant  la  phase  de  cataplexie.  Au  contraire,  nous  dit-il,  j’éprouve 
«  une  certaine  volupté  dans  cette  paralysie  de  tout  mon  corps  »,  à 
la  condition  que  cet  état  ne  dure  pas  trop  longtemps. 

Ainsi  que  nous  l’avons  indiqué  plus  haut,  les  attaques  de  cataplexie  sont 
déclenchées  ici  par  des  émotions  et  lechoc  produit  par  la  surprise  d’un  évé¬ 
nement  heureux.  Ainsi,  un  jour,  étant  au  café  avec  un  ami  médecin,  on  lui 
apprend  que  son  beau-frère  dont  la  santé  l’inquiétait,  est  hors  de  danger  ; 
à  peine  a-t-il  saisi  les  conséquences  de  cette  nouvelle  qu’un  frémissement 
le  saisit.  Il  demande  à  son  ami  de  le  soutenir  pour  l’empêcher  de  tomber  ; 
celui-ci,  trop  faible,  n’y  peut  suffire,  et  les  voilà  tous  deux  s’écroulant  sur 
le  sol,  «  comme  deux  hommes  ivres  »,  ajouta  notre  patient. 

Un  autre  jour,  passant  sur  le  pont  Alexandre  III,  il  croise  une  femme 
et  une  jeune  fille  sans  les  reconnaître  ;  celles-ci  se  retournent  et  l’inter¬ 
pellent  :  «  Eh  bien,  vous  ne  nous  reconnaissez  plus  ?  —  Oh  !  si,  répli¬ 
que-t-il,  vous  ôtes  etM'i®  X,  et  il  ajoute  vivement  :  «  Veuillez  me  sou¬ 
tenir,  je  vais  tomber.  »  Les  dames  s’esclaffent  de  rire,  mais  notre  patient 
roule  inerte  sur  la  chaussée  et  se  relève  quelques  instants  après  couvert 
de  poussière. 

Ici  semble  avoir  joué  surtout  l’effet  de  la  surprise  agréable. 

Dans  d’autres  circonstances,  la  nuance  émotive  apparaît  beaucoup  plus 
subtile. 

Notre  malade  est  boulanger  et  sa  boutique  est  fréquentée  par  des  chats, 
dont,  d’ailleurs,  il  aime  la  compagnie.  Or,  l’influence  des  chats  semble 
être  ici  prédominante.  Invariablement,  lorsqu’il  veut  chasser  un  chat  qui 
l’importune,  surtout  lorsqu’il  le  dresse  en  lui  lançant  un  objet  (brosse 
par  exemple),  la  cataplexie  apparaît,  le  clouant  sur  place  et  l’obligeant  à 
fléchir  les  jambes.  Régulièrement  aussi,  la  mâchoire  inférieure  s’abaisse, 


586 


SOCIÉTÉ  DE  NEUROLOGIE  DE  PARIS 


la  bouche  devient  béante  ;  la  langue  n’est  pas  protractée,  mais  le  sujet  est 
dans  l’impossibilité  de  proférer  un  seul  mot. 

L’influence  de  l’émotion  provoquée  par  la  vue  d’un  chat  est  telle  que 
notre  sujet  qui  conduit  facilement  et  sûrement  son  auto,  sans  jamais 
éprouver  le  moindre  phénomène  rappelant  l’inhibition  cataplectique,  nous 
raconte  qu’une  fois,  sur  une  grand’route,  il  fit  la  rencontre  d’un  chat. 
Sale,  galeuse,  misérable,  la  bête  se  traînait  lamentablement  sur  la  route  ; 
notre  sujet  se  décide  à  l’écraser  pour  alléger  une  vie  misérable,  mais  quel¬ 
ques  secondes  avant  d’engager  une  roue  sur  la  bête,  il  éprouva  une  se¬ 
cousse  dans  les  mollets,  identique  à  celle  qui  marque  les  petites  crises  de 
cataplexie. 

Notons  qu’il  est  indispensable  qu’un  effet  de  surprise  s’ajoute  à  la  vue 
du  chat,  car  nous  avons  soumis  le  malade  à  des  expériences  avec  un  chat 
sans  que  se  produise  le  moindre  symptôme  de  cataplexie,  mais  l’effet  de 
surprise  faisait  défaut. 

Notre  malade  est  grand  chasseur  et,  nous  dit-il,  un  excellent  fusil  sur¬ 
tout  pour  le  gibier  à  plumes  ;  jamais  il  ne  manquait  ni  grives,  ni  cailles, 
ni  faisans.  Or,  depuis  qu’il  est  atteint  de  cataplexie,  les  choses  ont  com¬ 
plètement  changé. 

Par  exemple,  s’il  voit  un  lièvre  courir  à  distance  favorable,  il  en  éprouve 
un  sentiment  de  contentement,  il  épaule,  mais  aussitôt,  ses  jambes  se 
dérobent,  ses  bras  retombent,  il  s’écroule  sur  le  sol  immobilisé  pendant 
‘20  à  30  secondes.  Quand  il  se  relève  penaud,  le  lièvre  est  loin.  Il  y  a 
quelques  années,  l’inhibition  cataplectique  était  moins  sévère,  notre 
chas.seur  pouvait  épauler  rapidement  et  tirer  sur  la  pièce,  mais  si  lièvre 
ou  lapin  était  atteint  mortellement,  le  tireur  heureux  s’affaissait  cornplè- 
tement  paralysé. 

Actuellement,  tirer  sur  une  bête  à  poil  est  très  difficile  sinon  impos¬ 
sible. 

L’effet  d’une  bête  à  plumes  se  montre  moins  efficient  ;  et  aujourd’hui 
notre  chasseur  peut  tirer  au  vol  perdrix  et  faisans,  mais  à  la  condition 
que  l’oiseau  s’écarte  dans  son  vol  du  chasseur  ;  s’il  fonce  sur  lui,  celui- 
ci  s’effondre  sur  le  sol,  paralysé. 

Ainsi  que  nous  l’avons  mentionné  dans  les  lignes  précédentes,  la  cata¬ 
plexie  ne  se  rencontre  pas  toujours  totale  ni  immédiate  :  elle  peut  être  par- 
lielle  et  retardée.  Ainsi,  un  jour,  longeant  une  rivière,  notre  chasseur  voit 
passer  un  lapereau,  il  le  vise,  l’animal  roule  dans  une  petite  dépression 
du  sol,  mortellement  blessé  ;  on  n’aperçoit  de  la  bête  qu’une  patte  qui 
s’agite  convulsivement.  Notre  chasseur  en  est  surpris  et  demeure  cloué  au 
sol,  incertain  s’il  ne  tombera  pas  dans  l’eau  ou  sur  la  berge. 

Tous  les  exemples  pittoresques  que  nous  venons  de  rappeler  montrent 
à  l’évidence  que,  chez  notre  sujet,  la  cataplexie  complète  ou  partielle  est 
engendrée  exclusivement  par  des  émotions  de  qualité  agréable  survenant 
par  surprise.  Sur  ce  point,  notre  patient,  qui  s’analyse  très  exactement,  se 
montre  très  affirmatif;  jamais  une  émotion  pénible  ou  désagréable,  fût- 
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elle  même  accompagnée  d’un  effet  de  surprise,  n’a  provoqué  rien  qui  res¬ 
semble  au  choc  inhibiteur  caractéristique  de  la  cataplexie. 

Et  ceci  nous  conduit  à  faire  cette  remarque  générale  qui  vaut  non  seu¬ 
lement  pour  la  cataplexie  ou  la  narcolepsie  mais  aussi  pour  d’autres 
névroses,  que  lorsque  l’on  envisage  l’émotion  comme  facteur  pathogène 
de  perturbations  pathologiques,  il  convient  de  faire  une  discrimination  et 
de  ne  pas  ranger  dans  le  même  cadre  l’émotion-choc,  laquelle  agit  par  son 
effet  de  masse,  et  l’émotion  qualifiée  dontle  retentissement  est  commandé 
par  la  nuance  effective  dont  s’entoure  le  processus  même  de  l’émotion. 

(Travail  de  l’Hospice  Paul  Brousse.  Villejuif.) 

Note  histologique  sur  la  syringomyélie  :  cavité,  tissu  conjonctii, 

névroglie,  cylindraxes,  par  MM.  P.  Quercy  et  R.  de  Lachaud. 

[Paraîtra  ultérieurement.) 

Obsession  après  la  maturité,  par  M.  A.  Williams 
[Paraîlra  ultérieurement.) 

Où  en  est  la  question  de  l’Hystérie  ?  Par  M.  Jules  Froment 
(de  Lyon). 

Après  le  Congrès  des  neurologistes  et  psychiatres  de  langue  française  de 
Bruxelles  (juillet  1935)  et  le  Congrès  des  neurologistes  roumains  de  Buca- 
zesl  (octobre  1936)  l’examen  de  la  question  que  nous  posons  et  la  ré¬ 
ponse  à  cette  question  revêtent  un  véritable  caractère  de  nécessité, 
voire  d’urgence.  Elles  réclament  vraiment  toute  l’attention  de  la  Société  de 
neurologie. 

Déjà  auparavant  des  neurologistes  auxquels  la  définition  de  Babinski 
n’avait  pas  donné  apaisement  complet  (alors  que  depuis  longtemps  toutes 
les  objections  s’étaient  tues,  pouvant  faire  croire  que  la  conception  de 
l’hystérie-pithiatisme  n’était  plus  vraiment  discutée),  avaient,  il  y  a  peu 
d’années,  à  deux  reprises  rouvert  le  débat.  Ce  fut,  on  s’en  souvient,  à  la 
Société  médicale  des  hôpitaux  du  16  novembre  1928,  à  la  suite  de  la  com¬ 
munication  de  Tinel,  Baruk  et  Lamache  intitulée  Crise  de  catalepsie  hysté¬ 
rique  et  rigidité  décérébrée.  Et  ce  fut  encore  à  la  Société  de  neurologie,  le 
5  juin  1930,  à  la  suite  de  la  communication  de  Radovici  intitulée  L'hys¬ 
térie  et  les  étals  organiques  hgstéroides. 

A  l’un  comme  à  l’autre  de  ces  deux  courts  mais  substantiels  échanges 
de  vue,  Babinski  participa.  Jugeant  qu’on  ne  devait  pas  reculer  devant 
un  nouveau  et  plus  large  débat  sur  ce  problème  sémiologique  pour  lui 
primordial,  Babinski  —  à  l’heure  même  où  ses  forces  physiques  le  trahis¬ 
saient  et  où  il  était  physiquement  trop  épuisé  pour  être  enclin  à  de  nou¬ 
velles  luttes  —  s’était  déclaré  ici  même  prêt  à  une  nouvelle  discussion  en 
règle.  C’était,  on  s’en  souvient,  il  y  a  un  peu  plus  de  six  ans. 

Si  le  problème  de  l’hystérie  a  été  posé  depuis  aux  deux  récents  Congrès 
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auxquels  nous  faisions  allusion,  il  n’y  fut  malheureusement  pas  posé  ni 
étudié  dans  les  conditions  requises.  On  continua  — discutant  d’hystérie  — 
à  discuter  dans  le  vague,  à  juxtaposer  à  l’accident  hystérique-pithiatique, 
entité  clinique  bien  délimitée  dont  nul  vraiment  ne  contestait  la  réalité, 
une  hystérie  cliniquement  indélimitée  qui  du  psycho-physiologique  allait 
au  physio-pathologique  le  plus  caractérisé,  sans  que  nul  n’ait  jamais  pu 
dire  ni  préciser  où  commençait  et  où  finissait  cette  prétendue  hystérie 
physio-pathologique. 

Ne  convient-il  pas  de  se  demander  où  en  est,  en  fin  de  compte,  la  ques¬ 
tion  de  l’hystérie,  35  ans  après  cette  définition  de  l’hyslérie  que  Babinski 
proposait  à  la  Société  de  Neurologie,  le  7  novembre  1901.  Nous  ne  son¬ 
geons,  quant  à  nous,  qu'à  faire,  ici,  objectivement  le  point,  à  voir  ce  qui 
consécutivement  à  la  dite  définition  a  été  définitivement  acquis  et  ce  qui 
reste  en  litige. 

Nous  voudrions  montrer  aussi  que  la  question  telle  qu’on  la  rediscute 
reste  fort  mal  posée  et  que  si  la  discussion  doit  un  jour  être  reprise  — 
l’école  de  Babinski  ne  s’y  dérobera  certes  pas  —  il  faudra,  sous  peine  de 
nullité,  s’astreindre  à  donner  enfin  toutes  les  précisions  cliniques  voulues 
—  faute  de  quoi  toutes  ces  discussions  de  plus  en  plus  dégénéreront  en 
stériles  luttes  d’écoles  et  en  vaines  luttes  de  mots. 


L’hystérie  traditionnelle,  aussi  imprécise  qu’illimitée,  était  du  temps  de 
Charcot  jugée  capable  de  tout  faire,  de  tout  perturber,  de  tout  altérer  à 
la  manière  même  de  l’organique.  On  ne  croyait  pouvoir  la  reconnaître 
qu’en  décelant  les  stigmates  permanents  de  la  névrose.  Mais  Babinski 
substitua  au  classique  Protée  une  conception  limitative  de  l’hystérie.  Il 
la  réduisit  à  l’accident  hystérique  pithiatique,  autrement  dit  à  ce  qui  pou¬ 
vait  être  produit  par  suggestion  et  non  pas  seulement  modifié,  influencé 
mais  rapidement  guéri  par  contre-suggestion  ou  pour  mieux  dire  guéri 
par  attaque  brusquée.  L’accident  hystérique-pithiatique  pour  Babinski 
ne  comprenait  que  ce  que  pouvait  faire  la  volonté,  que  ce  dont  elle 
s’avérait  l’absolue,  l’indiscutable  maîtresse.  Tout  ce  que  la  volonté  ne 
pouvait  faire  (troubles  trophiques  et  vaso-moteurs,  ulcérations,  gan¬ 
grène,  fièvre,  etc.  —  trop  libéralement  attribués  à  l’hystérie  du  temps  de 
Charcot)  devait  sans  conteste  pour  Babinski  en  être  définitivement 
rayé. 

Babinski  ne  s’était  pas  borné  à  définir  et  à  préciser,  y  revenant  à  bien 
des  reprises,  sa  conception.  Il  soumit  à  une  critique  systématique  et  très 
serrée  tous  les  faits,  toutes  les  observations  apportées  à  l’encontre.  Il 
attira  l’attention  sur  de  flagrantes  erreurs  de  diagnostic  et  souligna  dès  le 
11  novembre  1892  l’importance  de  toutes  ces  associations  hystéro-orga- 
niques  et  hystéro-mentales,  qu’avaient  avant  lui  signalées  et  étudiées 
Charcot  et  A.  Souques  dans  sa  thèse,  associations  sur  lesquelles  Babinski 
ne  cessa,  sa  carrière  scientifique  durant,  de  rappeler  et  de  retenir  l’atten- 
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tion.  Réagissant  de  toutes  ses  forces  contre  l’imprécision  traditionnelle 
du  terme  d’hystérie,  Babinski  s’attachait  ainsi  à  laisser  à  l’hystérie  ce  qui 
était  bien  à  elle  et  à  rendre  à  l’organique  tout  ce  qui  lui  avait  été  indû¬ 
ment  attribué. 

En  proposantsa  définition  à  la  Société  de  Neurologie  du  7  novembre  1901, 
Babinski,  après  avoir  bien  défini  ce  qu’il  fallait  entendre  par  accident 
hystérique  pithiatique,  terminait  ainsi  sa  communication  ; 

«  Si  je  me  sers  du  mot  hystérie,  quoiqu’il  fût  plus  raisonnable  d’aban¬ 
donner  l’usage  d’un  terme  qui  n’a  plus  pour  personne  son  sens  primitif 
et  étymologique,  c’est  pour  ne  pas  rompre  trop  brusquement  avec  la 
tradition.  Mais  si  l’on  continue  à  appeler  hystériques  ces  troubles  dont 
la  propriété  essentielle  est  leur  dépendance  intime  de  la  suggestion  et  de 
la  persuasion,  il  est  logique  de  refuser  cette  épithète  à  des  manifestations 
qui  n’ont  pas  cet  attribut,  il  est  logique  en  effet  de  ne  pas  désigner  par 
un  même  mot  deux  choses  profondément  différentes. 

«J’espère  avoir  fait  comprendre  ma  pensée,  et  comme  il  me  paraît  essen¬ 
tiel  de  s’entendre  une  fois  pour  toutes  sur  la  définition  de  l’hystérie,  j’in¬ 
vite  mes  collègues,  s’ils  n’acceptent  pas  celle  que  je  propose,  à  no^JP  faire 
connaître  leur  manière  de  concevoir  l’hystérie  et  à  indiquer  le  sens  qu’ils 
attachent  à  ce  mot,  c’est-à-dire  à  la  définir  à  leur  tour  ». 

Depuis  35  ans  que  Babinski  a  donné  sa  définition,  on  compte  au 
moins  une  dizaine  d’échanges  de  vue,  entre  neurologistes  éminents,  qui 
ont  pris  cette  définition  pour  objet  d’étude  et  de  discussion.  Qu’en 
résulte-t-il  au  juste  ? 


Trois  points  paraissent  définitivement  acquis,  et  ce  n’est  pas 
négligeable,  si  l’on  veut  bien  se  rappeler  ce  qui,  du  temps  de  Charcot, 
était  non  seulement  opinion  commune  mais  bien  doctrine  officielle,  dogme 
incontesté  : 

1°  L’accident  pithiatique,  répondant  trait  pour  trait  à  la  définition  de  Ba. 
binski,  s’il  n’est  certes  plus  aussi  fréquent  que  jadis,  parce  que  mieux  et 
plus  vite  on  le  combat,  demeure  entité  clinique  indéniable  —  qu’il  soit  d’ab¬ 
solue  bonne  foi,  ou  encore  plus  ou  moins  consciemment,  inconsciemment 
ou  subconsciemment  simulé,  —  qu’il  se  soit  développé  sur  psychisme 
normal,  en  phase  de  fléchissement  de  la  volonté,  ou  sur  fond  mental,  — qu’il 
soitpurou  associé  à  telou  tel  désordre  organique  ou  physio-pathologique  ; 

2“  Les  prétendus  stigmates  permanents  de  l'hgstérie,  simples  produits  de  la 
suggestion,  simples  artefacts  d’examens  neurologiques  imprudemment  con¬ 
duits,  d'interrogatoires  mal  dirigés,  sont  sans  valeur  clinique  ; 

3»  Force  est  bien  encore  de  définitivement  reconnaître  que  le  choc  émo¬ 
tif,  la  suggestion  hypnotique,  voire  toute  antre  influence  psychique  se  sont 
révélés  absolument  incapables  de  déterminer  chez  les  sujets  dits  hystériques 
toutes  ces  perturbations  et  altérations  physio-pathologiques  [hémorragies,  ul¬ 
cères,  œdèmes,  gangrènes,  fièvre,  etc.),  que  l’on  tenait  du  temps  de  Charcot 
pour  ainsi  réalisable  et  pour  monnaie  courante  de  l’hystérie. 
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Mais  si  ces  trois  points  —  pour  la  grande  majorité  des  neurologistes  du 
moins  —  paraissent  définitivement  acquis,  une  question  reste  contes¬ 
tée,  et  même  vivement  contestée  de  part  et  d’autre,  la  question  de 
l’hystérie  non  pithiatique,  de  la  physiopathologie  prétendue  hysté¬ 
rique. 

Les  partisans  de  ladite  hystérie  physio-pathologique  nous  objectent  des 
constatations  physio-pathologiques  qu’ils  ont  faites,  des  faits  qu’ils  ont 
recueillis,  des  observations  publiées  dans  la  littérature  neurologique  ac¬ 
tuelle.  Ils  tiennent  ces  faits  pour  suffisamment  significatifs  et  voudraient 
aux  côtés  de  l’accident  hystérique-pithiatique,  syndrome  clinique  dont 
nul  ne  conteste  en  fin  de  compte  la  réalité,  ni  l’autonomie  clinique,  faire 
place  à  cette  hystérie  physio-pathologique. 

Mais  aucun  de  ceux  qui  tiennent  sa  définition  de  l’hystérie  pour  insuffi¬ 
sante  n’ont,  pas  plus  aujourd’hui  que  jamais,  répondu  à  l’injonction  de 
Babinski  en  demandant  une  autre.  Va-t-on  continuer  indéfiniment  à  dis¬ 
cuter  de  l’hystérie  dans  le  vague  ? 

Continuer  à  discuter  d’une  pathogénie  physio-pathologique  de  l’hystérie 
avant  d’avoir  rigoureusement  délimité  cliniquement  ce  qu’on  nomme  hys¬ 
térie  physio-pathologique,  avant  d’avoir  encore  indiqué  avec  précision  ce 
qui  la  caractérise  et  ce  que  signifie  cette  étiquette  d’hystérie,  accolée  à  tel 
ou  tel  accident  physio-pathologique,  c’est  faire  œuvre  vaine  et  par  défini¬ 
tion  frappée  de  stérilité,  sinon  même  de  nullité.  Il  faudra  pourtant  bien 
finir  par  s’en  aviser. 

Que  l’on  ne  se  borne  pas  à  dire  que  la  physio-pathologie  dite  hystérique 
est  une  physio-pathologie  plus  ou  moins  accessible  au  choc  émotif,  à  la 
psychothérapie,  car  seule  la  psychothérapie  par  méthode  brusquée,  ob¬ 
tenant,  si  l’on  peut  dire,  le  nettoyage  complet  et  définitif  de  l’accident 
nerveux  en  peu  d’instants,  est  significative  de  l’hystérie. 

L’école  de  Babinski  se  refusera,  et  à  juste  titre,  à  discuter  cette  ques¬ 
tion  de  la  physio-pathologie  hystérique  tant  que  l’on  n’aura  pas  déli¬ 
mité  avec  précision  ladite  physio-pathologie.  Que  l’on  nous  entende  bien, 
il  ne  suffit  pas  d’éliminer  l’organique  actuellement  connu,  il  faut  encore  in¬ 
diquer  comment  le  physio-pathologique  dit  hystérique  se  distinguera  de¬ 
main  de  toute  autre  physio-pathologie  organique,  dont  découverte  et  iso¬ 
lement  clinique  auront  alors  pu  être  faits. 

On  comprend  fort  bien  que  les  discussions  sur  l’hystérie  renaissent 
incessamment  et  sans  résultats  aucuns  se  reproduisent.  Des  uns  aux 
autres,  le  terme  d’hystérique  ne  désigne  nullement  les  mêmes  cas. 

Ce  qui  avec  évidence  est  hystérique  ou  hyslérifonne  pour  le  Prof.  Marinesco 
et  même  pour  mon  collègue  et  ami  Ludo  van  Bogaert,  ne  peut  généralement 
pas  être  tenu  pour  tel  par  ceux  qui  partagent  la  manière  de  voir  de  Babinski. 

La  seule  conclusion  qui  dès  lors  s'impose  n’ est-elle  pas  la  suivante  ?  Pour¬ 
suivant  et  approfondissant  bien  entendu  l’étude  des  cas  pathologiques 


SÉANCE  DU  5  NOVEMBRE  1936 


591 


fort  intéressants  étudiés  par  MM.  Marinesco  et  Ludo  van  Bogaert,  qui 
n’ont  que  le  tort  à  nos  yeux  de  n’être  pas  ou  trop  peu  hystériques,  à  pro¬ 
prement  parler,  il  faut,  si  l’on  ne  veut  pas  créer  entre  sémiologistes,  en  neu¬ 
rologie  objective,  un  schisme  complet  définitif,  renoncer  purement  et  sim¬ 
plement  à  ce  cadre  clinique  traditionnel  que  l’on  se  déclare  incapable  de  dé¬ 
limiter  et  à  ce  terme  d'hgstérie  qui  toujours  fut  et  qui  demeure  cliniquement 
indéfini. 

Ne  va-t-on  pas,  dans  ces  discussions,  jusqu’à  complètement  oublier  ce  pré¬ 
cepte  fondamental  de  Pascal  qui  devrait  régir  toute  terminologie  scientifique  : 

«  Il  n’y  a  rien  de  plus  permis  que  de  donner  à  une  chose  qu’on  a  claire¬ 
ment  définie  un  nom  tel  qu’on  voudra.  Il  faudra  seulement  prendre  garde 
qu’on  n’ahuse  de  la  liberté  qu’on  a  d’imposer  des  noms  en  donnant  le 
même  à  deux  choses  différentes.  »  (Pascal,  Traité  sur  l’esprit  de  géométrie.) 

Si  la  neurologie  moderne  ne  s’y  résolvait  pas,  elle  risquerait  de  ne  plus 
mériter  tout  à  fait  le  nom  de  science,  car  «  Science,  a-t-on  fort  bien  dit, 
est,  d’abord,  tangue  bien  faite  ï>. 

Il  faut  tout  de  même  finir  par  se  rendre  compte  que  si  nous  ne  nous 
expliquons  pas,  si  nous  ne  nous  comprenons  pas  mieux,  rapidement  nous 
nous  acheminerons  à  une  totale  incompréhension.  Que  peut-il  en  résulter 
de  bon,  pour  nos  décisions  médico-légales  qui  ne  seront  plus  univoques, 
pour  la  formation  desjeunes  lignées  de  neurologistes  fatalement  vouées  à 
l’incompréhension  réciproque,  pour  nos  réunions  neurologiques  et  pour 
nos  assises  internationales  où  de  l’un  à  l’autre  l’on  parlera  de  moins  en 
moins  la  même  langue  scientifique. 

Pour  légitimer  la  prétendue  hystérie  physio-pathologique  on  insista 
sur  des  analogies  relatives  d’aspect,  sur  des  analogies  non  moins  rela¬ 
tives  de  comportement,  telles  que  celles  que  l’on  crut  voir  entre  sgndromes 
striés  et  accidents  hystériques.  Nous  les  avons  discutées  longuement  mon¬ 
trant  ces  deux  ordres  d'accidents  foncièrement  différents.  On  s’est  d’ailleurs 
défendu  d’avoir  voulu  les  assimiler.  Des  recherches  faites  dans  cette  lit¬ 
térature  si  copieuse,  qui  fut  consacrée  à  l’hystérie  traditionnelle,  du  temps 
où  surabondante  elle  faisait  un  peu  de  tout,  nous  ont  montré  d’ailleurs 
qu’elle  ne  fut  alors  ni  simili-diencéphalique  ni  simili-striée. 

On  juge  les  accidents  extra-pyramidaux  etles  accidents  hystériques  pres¬ 
que  semblables.  Qu’est-ce  à  dire  ?  Presque  semblable  pour  tout  homme 
de  science  ne  veut-il  pas  dire,  en  fin  de  compte,  différents.  Les  recherches 
à  venir  ne  tarderont  certes  pas  à  creuser  d’infranchissables  fossés,  entre 
des  états  qu’acluellement  encore  avec  peine  nous  distinguons. 


Qu’on  nous  permette  en  terminant  ce  long  exposé,  une  ultime  remarque. 
Les  signes  objectifs  de  grande  valeur  que  nous  devons  à  Babinski  et  qui 
font  vraiment  partie  essentielle  du  patrimoine  neurologique  moderne,  ont 
trait,  il  est  vrai,  à  la  neurologie  organique,  mais  —  qu’on  l’oublie  ou  non 
ils  n’en  sont  pas  moins  nés  de  la  confrontation  de  l’organique  et 


592 


SOCIÉTÉ  DE  NEUROLOGIE  DE  PARIS 


l’hystérique,  et  ils  n’out  été  trouvés  par  Babinski  que  parce  qu’il  avait  com¬ 
pris  que  l’hystérique  était,  par  définition  même,  et  donc  indiscutablement, 
dépourvu  de  tous  ces  signes.  Ne  risque-t-on  pas  un  véritable  contre-sens, 
pour  ne  pas  dire  un  non-sens,  en  attribuant  à  l’hystérie  des  signes  objectifs 
que  la  volonté  ne  peut  reproduire. 

Veut-on  renoncer,  à  ses  risques  et  périls,  à  poursuivre  la  piste  que 
Babinski  inaugura  et  suivit  avec  tant  de  bonheur,  tout  en  laissant  le  libre 
accès,  avec  tous  ses  avantages,  aux  disciples  du  plus  clairvoyant  des  sé- 
miologistes. 

Certes  U  est  encore  des  signes  objectifs  à  dépister  —  mais  si  l’on  vent  en 
croire  ce  guide  hors  de  pair  quêtait  Babinski  —  ce  ne  sont  pas  signes  d’hys¬ 
térie,  mais  bien  au  contraire,  signes  objectifs  d’états  organiques  ou  physio¬ 
pathologiques  nouveaux,  réversibles  ou  non  actuellement,  encore  innommés, 
parce  qu’encore  indéfinis- 

Renonçons  donc  à  invoquer  cet  insaisissable  Protée  que  nul  n’a  jamais 
pu  saisir,  ni  définir,  qui,  Babinski  l’avait  bien  dit,  n’est  en  dehors  de  1  ac¬ 
cident  kystique  que  pure  abstraction.  Ne  parlons  plus  que  de  l’accident 
pithiatique,  en  attendant  que  ceux  qui  autrement  pensent,  se  décident  à 
délimiter  cliniquement  avec  précision  —  en  s’entendant  sur  ses  limites 
exactes  et  sur  ses  critères  proprement  dits  —  leur  prétendue  hystérie 
physio-pathologique.  Jusque-là,  nous  leur  demanderons  la  permission 
de  désigner  simplement  par  la  lettre  x,  tout  ce  physio-pathologique 
inconnu,  fût-il  même  réversible,  labile  et  plus  ou  moins  accessible  —  ce 
que  nul  ne  conteste  —  au  choc  émotif  et  à  l’influence  psychique,  Babinski 
n’a  jamais  dit  ni  laissé  entendre  que  l’hystérie  en  eût  le  monopole. 

A  propos  de  trois  confessions  sincères  d’hystériques  (hystérie  et 
simulation),  par  M.J.  Boisseau  (Nice). 

Quand,  actuellement,  on  parle  d’hystérie,  il  est  nécessaire  de  préciser 
ce  que  l’on  entend  sous  cette  dénomination,  tant  les  conceptions  difl'èrent 
suivant  les  auteurs.  Les  opinions  les  plus  contradictoires  ont  été  émises 
depuis  quelques  années,  apportant  à  nouveau  le  trouble  dans  cette  ques¬ 
tion  que  les  mémorables  travaux  de  Babinski  paraissaient  avoir  définiti¬ 
vement  éclaircie. 

Pour  notre  part,  nous  restons,  avec  un  très  grand  nombre  de  neurolo¬ 
gistes,  convaincu  de  l’exactitude  de  la  conception  de  Babinski  et  nous 
pensons  que  l’hystérie  doit  se  limiter  au  Pithiatisme.  Les  àccidehts  pithia¬ 
tiques,  tels  qu’il  les  a  définis,  réalisent  un  groupe  de  faits  cliniques  bien 
nettement  délimités.  Autant  le  syndrome  clinique  qu’ils  constituent  est 
réel,  précis,  unanimement  admis,  autant  la  maladie  «  hystérie  »  est  vague 
et  diversement  interprétée.  Sur  quel  critérium  peut-elle  s’appuyer?  Est- 
ce,  comme  le  veulent  les  uns,  sur  l’état  mental  ?  Mais  l’état  mental  hysté¬ 
rique  n’a  jamais  été  défini  avec  précision  et  les  descriptions  que  l’on  en 
donne  sont  variables,  souvent  fort  différentes.  Est-ce,  comme  d’autres  le 
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prétendent,  sur  l’accident  hystérique  ?  Mais,  là  encore,  règne  le  désac¬ 
cord  :  d’une  part,  certains  auteurs  (et  nous  sommes  du  nombre)  considè¬ 
rent  comme  hystériques  les  seuls  accidents  pithiatiques,  alors  que  d’au¬ 
tres  y  adjoignent  les  troubles  végétatifs,  vaso-moteurs,  thermiques,  sécré¬ 
toires,  trophiques  et  toute  une  «  hystérie  non  pithiatique  »  que  d’ailleurs 
ni  on  ne  définit  ni  on  ne  délimite.  D’autre  part,  les  accidents  pithiatiques 
peuvent  s’observer  chez  des  sujets  dont  l’état  mental,  tout  en  pouvant 
présenter  quelques  caractères  communs  (suggestibilité,  éraoti^^té,  etc.)  est 
cependant  essentiellement  différent.  Devra-t-on  considérer  comme  atteints 
d’une  seule  et  même  maladie,  «  l’hystérie  »,  l’accidenté  simplement  cu¬ 
pide,  le  sinistrosé,  voire  même  le  simulateur  et  encore  le  débile,  la  jeune 
fille  qui  manifeste  sa  «  revendication  affective  »,  la  grande  mythomane, 
voire  même  le  dément  précoce  au  début,  tous  susceptibles  de  présenter 
des  accidents  pithiatiques? 

Ce  n’est  pas  sans  raison  que  Babinski  avait  proposé  de  supprimer  le 
mot  hystérie  et  de  le  remplacer  par  le  terme  pithiatisme.  Ce  n’est  pas  sans 
raison  non  plus  qu’il  avait  éliminé  de  sa  définition  l’état  mental  et  rem¬ 
placé,  dans  son  libellé  définitif,  les  termes  «  état  psychique  »  ou  «  état 
psychopathique  »  qu’il  avait  antérieurement  employés,  par  les  mots  «état 
pathologique  »,  sans  aucun  doute  volontairement  imprécis. 

En  définitive,  nous  admettons,  avec  beaucoup  d’autres  neurologistes, 
que  ta  <(  maladie  hystérie  »  n’existe  pas,  mais  que  le  pithiatisme,  les  ac¬ 
cidents  pithiatiques  constituent  un  syndrome  clinique  indiscutable,  pou¬ 
vant  s’observer  chez  des  sujets  dont  l’état  mental  est  très  différent.  Ces 
précisions  étaient  nécessaires  pour  éviter  toute  confusion  dans  la 
suite. 

Nous  croyons,  d’autre  part — et  c’est  ce  que  nous  voudrions  établir  dans 
cette  communication  —  que  l’accident  pithiatique  n’est,  dans  l’immense 
majorité  des  cas,  presque  toujours  sinon  toujours,  autre  chose  qu’un  ac¬ 
cident  simulé.  Les  trois  facteurs  qui  caractérisent  la  simulation  :  l’inter¬ 
vention  de  la  volonté,  l’intention  de  tromper,  le  but  intéressé,  intervien¬ 
nent,  à  notre  avis,  dans  la  création  et  la  persistance  de  l’accident  pithia¬ 
tique. 

A  la  séance  de  notre  Société,  consacrée  à  la  discussion  de  la  simulation 
(21  octobre  1915),  la  majorité  des  Neurologistes  présents  ont  admis  qu’il 
existe  deux  critériums  absolus  de  certitude  :  le  flagrant  délit  et  l’aven.  Cha¬ 
cun  sait  combien  il  est  difficile  de  fournir  ces  preuves  chez  le  simulateur 
avéré.  Il  n’est  guère  plus  aisé  de  les  établir  chez  les  sujets  présentant  des 
accidents  pithiatiques.  Il  est  souvent  possible  cependant,  quand  on  veut 
s’en  donner  la  peine,  de  recueillir  des  aveux. 

Les  trois  observations  suivantes,  entre  autres,  nous  ont  paru  particuliè¬ 
rement  démonstratives.  Elles  concernent  des  sujets  (un  enfant,  une  jeune 
fille  mythomane  et  un  accidenté  de  guerre)  qui  doivent  être  classiquement 
et  ont  été  réellement  considérés  comme  des  hystériques.  La  nature  incon¬ 
testablement  simulée  de  leurs  accidents  a  pu  être  être  établie  avec  certi- 
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tude  par  la  «  confession  »  complète  et  sincère  de  ces  sujets.  Ces  confes¬ 
sions  jettent  un  jour  singulier  sur  le  mécanisme  pathogénique  de  leurs 
accidents  pithiatiques. 

Obs.  1.  —  Il  s’agit  d’une  confession,  en  quelque  sorte,  publique  ;  un  littérateur  émi¬ 
nent  rapporte,  dans  l’une  de  ses  œuvres,  la  genèse  des  accidents  pithiatiques  qu’il  pré¬ 
senta  à  l’âge  de  12  ans,  au  moment  où  il  fréquentait  pour  la  première  fois  une  classe  de 
Lycée.  J  usque-là  un  précepteur  avait  été  chargé  de  son  éducation.  On  lui  avait  appris, 
entre  autres  choses,  à  réciter  avec  intelligence  et  cette  déclamation  contrastait  avec  le 
bredouillement  habituel  aux  jeunes  collégiens.  Sa  première  récitation  en  classe  provo¬ 
qua  un  fou  rire  général,  mais  la  moquerie  de  ses  camarades  se  transforma  en  jalousie 
et  en  colère  lorsque  le  professeur  lui  donna  la  meilleure  note.  A  partir  de  ce  moment, 
le  supplice  commença  : 

«  Ce  stupide  succès  de  récitation  et  la  réputation  de  poseur  qui  s’ensuivit  déchaînèrent 
l’hostilité  de  mes  camarades  ;  ceux  qui  d’abord  m’avaient  entouré  me  renoncèrent  ;  les 
autres  s’enhardirent  dès  qu’ils  ne  me  virent  plus  soutenu.  Je  fus  moqué,  rossé,  traqué. 
Le  supplice  commençait  au  sortir  du  lycée  ;  pas  aussitôt  pourtant,  car  ceux  qui  d’abord 
avaient  été  mes  compagnons  ne  m’auraient  tout  de  même  pas  laissé  brimer  sous  leurs 
yeux  ;  mais  au  premier  détour  de  la  rue.  Avec  quelle  appréhension  j’attendais  la  fin  de  la 
classe  1  Et  sitôt  dehors,  je  me  glissais,  je  courais.  Heureusement  nous  n’habitions  pas 
loin  ;  mais  eux  s’embusquaient  sur  ma  route  :  alors,  par  peur  des  guet-apens,  j’inventais 
d’énormes  détours  ;  ce  que  les  autres  ayant  compris,  ce  ne  fut  plus  de  l’affût,  ce  devint 
de  la  chasse  à  courre  ;  pour  un  peu  ç’aurait  pu  devenir  amusant  ;  mais  je  sentais  chez 
eux  moins  l’amour  du  jeu  que  la  haine  du  misérable  gibier  que  j’étais.  Il  y  avait  surtout 
le  fils  d’un  entrepreneur  forain,  d’un  directeur  de  cirque,  un  nommé  Lopez,  ou  Tropez, 
ou  Gomez,  un  butor  de  formes  athlétiques,  sensiblement  plus  âgé  qu’aucun  de  nous,  qui 
mettait  son  orgeuil  à  rester  dernier  de  la  classe,  dont  je  revois  le  mauvais  regard,  les 
cheveux  ramenés  bas  sur  le  front,  plaqués,  luisants  de  pommade,  et  la  LaVallière  cou¬ 
leur  sang  ;  il  dirigeait  la  bande  et  celui-là  vraiment  voulait  ma  mort. 

«  Certains  jours,  je  rentrais  dans  un  état  pitoyable,  les  vêtements  déchirés,  pleins  de 
boue,  saignant  du  nez,  claquant  des  dents,  hagard.  Ma  pauvre  mère  se  désolait.  Puis 
enfin  je  tombai  sérieusement  mâlade,  ce  qui  mit  lin  à  cet  enfer.  On  appela  le  docteur  ; 
j’avais  la  petite  vérole.  Sauvé  ! 

«  Bien  soignée,  la  maladie  suivit  son  cours  normal  ;  c’est-à-dire  que  j’allais  être  bien¬ 
tôt  remis  sur  pied.  Mais  à  mesure  qu’avançait  la  convalescence  et  qu’approchait  l’ins¬ 
tant  où  je  devrais  reprendre  le  licol,  je  sentais  une  affreuse  angoisse  faite  du  souvenir  de 
mes  misères,  une  angoisse  sans  nom  m’envahir.  Dans  mes  rêves  je  revoyais  Gomez  le 
féroce  ;  je  haletais  poursuivi  par  sa  meute  ;  j’essuyais  à  nouveau  contre  ma  joue  l’abo¬ 
minable  contact  du  chat  crevé  qu’un  jour  il  avait  ramassé  dans  le  ruisseau  pour  m’en 
frictionner  le  visage,  tandis  que  d’autres  me  tenaient  les  bras  ;  je  me  réveillais  en  sueur, 
mais  c’était  pour  retrouver  mon  épouvante  en  songeant  à  ce  que  le  D'  Leenhdart  avait 
dit  à  ma  mère  :  —  dans  peu  de  jours  je  pourrais  rentrer  au  Lycée  —  alors  je  sentais  le 
cœur  me  manquer.  Au  demeurant  ce  que  j’en  dis  n’est  nullement  pour  excuser  ce  qui 
va  suivre.  Dans  la  maladie  nerveuse  qui  succéda  à  ma  variole,  je  laisse  aux  neurologues 
à  démêler  la  part  qu’y  prit  la  complaisance. 

«  Voiei,  je  crois,  comment  cela  commença  :  Au  premier  jour  qu’oïime  permit  de  me 
lever,  un  certain  vertige  faisait  chanceler  ma  démarfche,  comme  il  est  naturel  après  trois 
semaines  de  lit.  Si  ce  vertige  était  un  peu  plus  fort,  pensais-je,  puis-jé  imaginer  ce  qui 
se  passerait  ?  Oui,  sans  doute  :  ma  tête  je  la  sentirais  fuir  en  arrière  ;  mes  genoux  fléchi¬ 
raient  (j’étais  dans  lé  petit  couloir  qui  menait  de  ma  chambre  à  celle  de  ma  mère)  et 
soudain  je  croulerais  à  la  renverse.  Ohl  me  disals-je,  imiterce  qu’on  imagine  !  Et  tandis 
que  j’imaginais,  déjà  je  pressentais  quelle  détente,  quel  répit  je  goûterais  à  céder  à 
l’invitation  de  mes  nerfs.  Un  regard  en  arrière,  pour  m’assurer  de  l’endroit  où  ne  pas 
me  faire  trop  de  ma)  en  tombant... 
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«  Dans  la  pièce  voisine,  j’entendis  un  cri.  C’était  Marie,  qui  accourut.  Je  savais  que 
ma  mère  était  sortie  ;  un  reste  de  pudeur,  ou  de  pitié,  me  retenait  encore  devant  elle  ; 
mais  je  comptais  qu’il  lui  serait  tout  rapporté.  Après  ce  coup  d’essai,  presque  étonné 
d’abord  qu’il  réussît,  promptement  enhardi,  devenu  plus  habile  et  plus  décidément  ins¬ 
piré,  je  hasardais  d’autres  mouvements,  que  tantôt  j’inventais  saccadés  et  brusques,  que 
tantôt  je  prolongeais  au  contraire,  répétais  et  rythmais  en  danses.  J’y  devins  fort 
expert  et  possédai  bientôt  un  répertoire  assez  varié  :  celle-ci  se  sautait  presque  sur 
place  ;  cette  autre  nécessitait  le  peu  d’espace  de  la  fenêtre  à  mon  lit,  sur  lequel,  tout 
debout,  à  chaque  retour,  je  me  lançais  :  en  tout,  trois  bonds,  bien  exactement  réussis  ; 
et  cela  près  d’une  heure  durant.  Une  autre  enfin  que  j’exécutais  couché,  les  couvertures 
rejetées,  consistait  en  une  série  de  ruades  en  hauteur,  scandées,  comme  celles  des  jon¬ 
gleurs  japonais. 

«  Maintes  lois  par  la  suite  je  me  suis  indigné  contre  moi-même,  doutant  où  je  pusse 
trouver  le  cœur,  sous  les  yeux  de  ma  mère,  de  mener  cette  comédie.  Mais  avouerai-je 
qu’aujourd’hui  cette  indignation  ne  me  paraît  bien  fondée  :  Ces  mouvements  que  je 
taisais,  s’ils  étaient  conscients,  n’étaient  qu’à  peu  près  volontaires.  C’est-à-dire  que, 
tout  au  plus,  j’aurais  pu  les  retenir  un  peu.  Mais  j’éprouvais  le  plus  grand  soula¬ 
gement  à  les  faire.  Ah  I  que  de  fois,  longtemps  ensuite,  souffrant  des  nerfs,  ai-je  pu 
déplorer  de  n’être  plus  à  un  âge  où  quelques  entrechats.... 

«  Dès  les  premières  manifestations  de  ce  mal  bizarre,  le  D'  Leenhardt  appelé  avait  pu 
rassurer  ma  mère  :  les  nerfs,  rien  que  les  nerfs,  disait-il  ;  mais  comme  tout  de  même 
je  continuais  de  gigoter,  il  jugea  bon  d’appeler  à  la  rescousse  deux  confrères.  La  consulta¬ 
tion  eut  lieu,  je  ne  sais  comment  ni  pourquoi,  dans  une  chambre  de  l’hôtel  Nevet.  Ils 
étaient  là,  trois  docteurs,  Leenhardt,  Theulon  et  Boissier  ;  ce  dernier,  médecin  de  La- 
malou-les-Bains,  où  il  était  question  de  m’envoyer.  Ma  mère  assistait,  silencieuse. 

«  J’étais  un  peu  tremblant  du  tour  que  prenait  l’aventure  ;  ces  vieux  Messieurs,  dont 
deux  à  barbe  blanche,  me  retournaient  dans  tous  les  sens,  m’auscultaient,  puis  parlaient 
entre  eux  à  voix  basse.  Allaient-ils  me  percer  à  jour  ?  dire,  l’un  d’eux,  M.  Theulon  à 
l’œil  sévère  : 

—  Une  bonne  fessée.  Madame,  voilà  ce  qui  convient  à  cet  enfant...  ? 

«  Mais  non,  et  plus  ils  m’examinaient,  plus  semble  les  pénétrer  le  sentiment  de  l’au¬ 
thenticité  de  mon  cas.  Après  tout  puis-je  prétendre  en  savoir  sur  moi-même  plus  long 
que  ces  Messieurs  ?  En  croyant  les  tromper,  c’est  sans  doute  mol  que  je  trompe. 

Il  La  séance  est  finie. 

IC  Je  me  rhabille.  Theulon  paternellement  se  penche,  veut  m’aider  ;  Boissier  aussitôt 
l’arrête  ;  je  surprends  de  lui  à  Theulon  un  petit  geste,  un  clin  d’œil,  et  suis  averti  qu’un 
regard  malicieux,  fixé  sur  moi,  m’observe,  veut  m’observer  encore,  alors  que  je  ne  me 
sache  plus  observé,  qu’il  épie  le  mouvement  de  mes  doigts,  ce  regard,  tandis  que  je  rebou¬ 
tonne  ma  veste.  «  Avec  le  petit  vieux  que  voilà,  s’il  m’accompagne  à  Lamalou,  il  va 
falloir  jouer  serré  »,  pensai-je,  et,  sans  en  avoir  l’air,  je  lui  servis  quelques  grimaces  de 
supplément,  du  bout  des  doigts  trébuchant  dans  les  boutonnières. 

Il  Quelqu’un  qui  ne  prenait  pas  au  sérieux  ma  maladie,  c’était  mon  oncle  ;  et  comme 
je  ne  savais  pas  encore  qu’il  ne  prenait  au  sérieux  les  maladies  de  personne,  j’étais  vexé. 
J’étais  extrêmement  vexé,  et  résolus  de  vaincre  cette  indifférence  en  jouant  gros.  Ah! 
quel  souvenir  misérable  !  Comme  je  sauterais  par-dessus,  si  j’acceptais  de  rien  omettre! 
Me  voici  dans  l’antichambre  de  l’appartement,  rue  Salle-l’Evêque  ;  mon  oncle  vient  de 
sortir  de  sa  bibliothèque  et  je  sais  qu’il  va  repasser  ;  je  me  glisse  sous  une  console,  et 
quand  il  revient  j’attends  d’abord  quelques  instants,  si  peut-être  il  m’apercevra  de 
lui-même,  car  l’antichambre  est  vaste  et  mon  oncle  va  lentement  ;  mais  il  tient  à  la 
main  un  journal  qu’il  lit  tout  en  marchant  ;  encore  un  peu  et  il  va  passer  outre...  Je  fais 
un  mouvement  ;  je  pousse  un  gémissement  ;  alors  il  s’arrête,  soulève  son  lorgnon  et,  de 
par-dessus  son  journal  : 

—  Tiens  !  Qu’est-ce  que  tu  fais  là  ? 

Je  me  crispe,  me  contracte,  me  tords  et,  dans  une  espèce  de  sanglot  que  je  voudrais 
irrésistible  : 
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—  .le  souflre,  dis-je. 

«  Mais  loiil  avissitôt  j’eus  la  conscience  du  fiasco  :  mon  oncle  remit  le  lorgnon  sur  son 
nez,  son  nez  dans  son  journal,  rentra  dans  sa  bibliothèque  dont  i!  referma  la  porte  de 
l’air  le  plus  quiet.  O  honte  !  Que  me  restait-ii  à  faire,  que  me  relever,  secouer  la  pous¬ 
sière  de  mes  vêtements,  et  détester  mon  oncle  ;  à  quoi  je  m’appliquai  de  tout  mon 
cteur.  » 

Ote.  II.  —  X...,  18  ans,  d’excellente  famille  brésilienne,  avait  eu  à  trois  reprises, 

depuis  l’Age  de  14  ans,  des  crises  de  vomissements  incoercibles  de  deux  à  quatre  mois  de 
durée.  Chacune  de  ces  crises  entraînait  un  amaigrissement  et  une  altération  de  l’état 
général  tels  que  les  parents  devaient  lui  faire  quitter  la  pension  où  elle  faisait  ses  études 
pour  l’envoyer  se  soigner,  en  Suisse  ou  ailleurs,  pendant  de  longues  semaines.  C’est  à 
l’occasion  de  la  dernière  crise,  assez  sérieuse  pour  avoir  été  qualifiée  d’anorexie  mentale, 
que  nous  avons  vu  la  malade.  Elle  entra  en  clinique  et  la  première  séance  de  psychothé¬ 
rapie  entraîna  la  cessation  subite  et  définitive  des  vomissements,  la  reprise  de  l’alimen¬ 
tation  normale.  Peu  de  jours  après,  nous  obtenions  la  «  confession  »  de  cette  Jeune  fille 
et  nous  apprenions  qu’elle  vomissait  pour  «  devenir  malade  »  et  contraindre  ses  parents 
à  ne  pas  ta  laisser  pensionnaire  dans  un  couvent  où  elle  se  déplaisait.  Elle  nous  confia, 
en  outre,  comment  elle  était  devenue  une  vomisseuse,  et  voici  quei  fut  son  mode  peu  banal 
d’initiation.  A  l’âge  de  12  ans,  elle  vit  dans  un  cirque  un  «  numéro  »  qui  l’intéressa  vive¬ 
ment  ;  un  homme  avalait  des  litres  d’eau,  des  poissons  rouges,  des  grenouilles,  expul¬ 
sait  ensuite  de  sa  bouche  un  jet  savant,  intarissable,  et  au  choix  des  spectateurs,  un  pois¬ 
son  rouge  ou  une  grenouille.  Rentrée  chez  elle,  cette  enfant  voulut  imiter  «  l’artiste  ». 
Elle  s’enferma  le  soir  même  dans  un  cabinet  de  toilette,  but  autant  d’eau  qu’elle  put 
en  absorber,  tenta  en  vain  de  reproduire  le  «  jet  »  et  ne  réussit  qu’à  provoquer  un  vomis¬ 
sement  dont  elle  ne  se  vanta  point.  Elle  renouvela  ses  e.ssais  plusieurs  jours  de  suite  et 
parvint  à  expulser  avec  une  facilité  de  plus  en  plus  grande,  l’eau  absorbée.  Elle  s’en 
tint  là.  Deux  ans  plus  tard,  ses  parents  refusant  de  la  retirer  de  son  pensionnat,  ellese 
rendit  compte  que,  seule,  la  maladie  lui  permettrait  d’arriver  à  ses  fins.  Mais  sa  santé 
était  désespérément  robuste  !  Elle  se  souvint  alors  de  la  facilité  avec  laquelle,  jadis,  elle 
était  parvenue  à  vomir  et  elle  utilisa  son  «  talent  ».  Inutile  d’ajouter  qu’elle  avait  gardé 
jalousement  son  secret  jusqu’au  moment  où  elle  nous  fit  cette  confession. 

Obs.  III.  —  Le  caporal  G... entre,  pendant  la  guerre, dans  notre  service  desPsychoné- 
vroses  de>Salins,  venant  d’unCentre  Neurologique  de  l’intérieur  pour  «  paralysie  radiale 
hystérique  avec  bras  d’écharpe  »  (contracture  en  flexion  de  l’avant-bras  sur  le  bras)  • 
Une  séance  de  psychothérapie  détermine  une  guérison  complète  de  la  paralysie  et  de 
la  contracture  ;  le  malade  nous  manifeste  alors  une  reconnaissance  ayant  toutes  les 
apparences  de  la  sincérité.  A  la  visite  du  lendemain,  nous  retrouvons  cet  homme  avec 
son  «  bras  d’écharpe  »  et  sa  paralysie  radiale.  Après  lui  avoir  manifesté  notre  étonne¬ 
ment  d’une  si  rapide  rechute,  nous  le  soumettons  à  une  seconde  séance  de  psychothé' 
rapie  dont  l’insuccès  fut  aussi  total  que  le  succès  l’avait  été  la  veille .  Autant  pour  sau¬ 
vegarder  1’  «  atmosphère  morale  »  du  service  que  pour  tâcher  de  décider  ce  sujet  à 
«  guérir  »,  nous  le  plaçons,  après  cet  échec,  dans  une  cliambre  d’un  pa v  illon  d 'isolement. 
Au  bout  de  quelques  jours,  il  fit  ses  confidences  au  Sergent  infirmier,  lui  disant  qu’à 
partir  de  maintenant  il  était  dans  l’impossibilité  de  guérir.  En  réponse  à  la  question  que 
lui  posait  le  sergent  sur  la  cause  de  cette  impossibilité, cet  homme  prit  sous  son  traversin 
une  lettre  qui  lui  avait  été  remise  immédiatement  après  la  «  guérison  »  de  la  première 
séance  psychothérapique  et  dans  laquelle  sa  mère  s’exprimait  ainsi  :  «  Mon  cher  fils. 
Avons  reçu  ta  bonne  lettre  nous  annonçant  ton  arrivée  à  Salins  dans  un  hôpital  où  le 
docteur  y  ferait  des  guérisons  remarquables.  Tu  nous  dis  que  beaucoup  de  tes  camarades 
sont  passés  au  traitement  et  son  revenus  guéris  et  que  bientôt  ton  tour  viendra. En  temps 
ordinaire  nous  nous  réjouirions  et  ferions  des  vreux  pour  ta  guérison.  Malheureuseiment 
la  guerre  continue  avec  tous  ses  ravages  et  on  ne  sait  quand  elle  prendra  lin.  Alors,  tu 
comprends  notre  appréhension.  Une  fois  guéri,  que  fera-t-on  de  toi  ?  Ton  père  «t  moi 
n’avons  i)as  le  courage  de  la  Ma...  qui,  d’après  l’instituteur,  aurait  une  âme  de  romaine 
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parce  qu’ellea  perdu  deux  fils  à  la  guerre  et  qu’elle  crie  sur  tous  les  toits  qu’elle  faitàla 
patrie  le  sacrifice  de  sou  dernier.  Nous,  nous  sommes  deux  pauvres  êtres  qui  n’avons 
que  du  creur  et  d’entrailles  et  ne  savons  que  pleurer  ton  malheureux  frère.  Toutes  les 
victoires  ne  nous  consoleront  pas  de  sa  perte.  Nous  n’avons  plus  maintenant  que  toi  à 
aimer  et  serions  au  désespoir  de  te  voir  repartir.  Aussi  nous  te  recommandons  de  pro¬ 
longer  le  plus  possible  ton  séjour  à  l’hôpital.  Te  sachant  là,  nous  n’avons  pas  d’inquié¬ 
tude  sur  toi.  Nous  estimons  que  nous  avons  assez  payé.  Quant  à  la  politique  des 
hommes,  cause  de  cette  effroyable  tuerie,  nous  n’y  comprenons  rien.  » 

Ces  trois  observations  pourraient  faire  l’objet  d’une  étude  psychologique 
qui  ne  manquerait  pas  d’intérêt.  Nous  ne  retiendrons  ici  que  ce  qui  con¬ 
cerne  notre  thèse. 

Il  est  indiscutable  que.  chez  ces  trois  sujets,  les  accidents  ont  été  créés 
et  ont  persisté  volontairement,  dans  l’intention  de  tromper  et  dans  un  but 
intéressé. 

Peut-être,  dans  la  première  observation,  l’intei-vention  de  la  volonté 
pourrait-elle  être  discutée.  L’auteur  ne  dit-il  pas  que,  si  ses  mouvements 
étaient  conscients,  ils  n’étaient  qu  à  peu  près  volontaires,  c’est-à  dire  que, 
tout  au  plus,  il  aurait  pu  les  retenir  un  peu.  Doit-on  en  conclure  qu’il  ne 
pouvait  s’empêcher  de  les  faire,  en  raison  du  «  plus  grand  soûlas  »  qu’il 
en  éprouvait  ?  Il  semble  bien  cependant  que  la  «  fessée  »,  dont  il  redoute 
la  prescription  médicale,  aurait  suffi  à  lui  donner  la  volonté  de  les  suppri 
mer  ;  il  est  certain  d’autre  part  que,  chez  son  oncle,  où  il  était  venu  avec 
la  ferme  volonté  d’exécutér  ses  entrechats,  il  put  les  retenir  totalement. 
Par  ailleurs,  les  preuves  de  l’intervention  de  la, volonté  dans  la  création  et 
la  persistance  de  ses  accidents,  abondent  au  cours  de  son  récit  ;  elles 
sont  plus  particuliérement  évidentes  dans  les  passages  concernant  la  con¬ 
sultation  des  trois  médecins  et  la  décevante  épreuve  de  la  visite  chez 
l’oncle. 

Dans  la  première  observation  encore,  l’intention  de  tromper  les  méde¬ 
cins  est,  à  un  moment,  mise  en  doute  par  l’auteur  lui-même.  «  Après  tout, 
puis-je  prétendre  en  savoir  sur  moi-même  plus  long  que  ces  Messieurs? 
En  croyant  les  tromper,  c’est  sans  doute  moi  que  je  trompe.  »  Et  pour¬ 
tant  ne  craint-il  pas  d’être  «percéà  jour»?  Ne  prévoit-il  pas  l’obligation 
où  il  va  être  de  «jouer  serré»  avec  l'un  des  médecins?  Ne  lui  sert-il  pas 
«quelques  grimaces  supplémentaires»?  La  scène  qui  se  passe  chez  l’oncle 
est-elle  exempte  de  toute  tromperie? 

La  but  intéressé  est  trop  évident  dans  nos  trois  observations  pour  qu’il 
soit  utile  d’insister. 

Une  objection  d’un  autre  ordre  et  apparemment  plus  importante  pour¬ 
rait  pejt-être  nous  être  faite.  Sans  doute  nous  dira-t-on  que  ces  trois  su¬ 
jets  ne  sont  pas  des  hystériques,  mais  bien  des  simulateurs,  puisque  leurs 
accidents  sont  le  résultat  d’une  supercherie  volontaire,  avouée,  pratiquée 
dans  un  but  intéressé  et  avec  l’intention  de  tromper.  Cette  objection  est 
sans  valeur  pour  nous,  puisque  nous  soutenons  que  l’accident  hystérique 
est  un  accident  simulé.  A  ceux  qui  ne  partagent  pas  cette  opinion,  nous 
pourrions  répondre  que,  si  ces  sujets  n’avaient  pas  fait  des  aveux,  ils  au- 
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raient  été  considérés  indiscutablement  comme  des  hystériques.  La  deuxiè¬ 
me  et  le  troisième  malade  avaient  été  ainsi  étiquetés  par  les  neurolo¬ 
gistes  qui  les  avaient  examinés  avant  nous.  Ajoutons  que  si  le  troisième 
sujet  peut  être  tenu  pour  suspect  par  certains  parce  qu’il  s’agit  d’un  ac¬ 
cidenté  de  guerre,  les  deux  premiers,  par  contre,  ne  sont  pas  des  acci¬ 
dentés.  La  jeune  vomisseuse  était  une  mythomane,  avec  un  état  mental  et 
des  tendances  perverses  sur  lesquels  nous  n’avons  pas  insisté  pour  ne  pas 
allonger  l'observation,  qui,  pour  beaucoup,  auraient  fait  de  cette  malade 
le  type  de  l’hystérique  classique. 

A  soutenir  que  l’accident  pithiatique  est  un  accident  simulé,  l’on  s’ex¬ 
pose, —  nous  ne  l’ignorons  pas  —  à  être  sévèrement  jugé.  Charcot  n’é- 
crivait-il  pas,  il  y  a  longtemps  déjà:  «  L’idée  de  simulation  n’est  que  trop 
souvent  fondée  sur  l’ignorance  du  médecin.  »  Et  récemment,  au  Congrès 
des  Aliénistes  et  Neurologistes  de  1935,  M.  Baruk  s’exprimait  ainsi  dans 
son  très  intéressant  Rapport  :  «  Il  faut  toujours  se  rappeler  d’ailleurs  que 
tous  les  troubles  psychomoteurs  (hystériques  ou  catatoniques)  peuvent 
donner  par  leur  apparence  volontaire,  à  un  observateur  non  exercé,  l'im¬ 
pression  erronée  d’une  action  simulée».  On  se  décide  assez  difficilement 
à  se  classer  volontairement  dans  la  catégorie  des  médecins  ignorants  ou 
des  observateurs  non  exercés.  Sans  doute  cela  explique-t-il  que,  si  beau¬ 
coup  de  médecins  partagent  l’opinion  que  nous  soutenons  aujourd’hui, 
bien  peu  consentent  à  l’écrire.  Nous  n’osons  même  plus  dire,  pour  ne  pas 
les  entraîner  dans  cette  déchéance,  que  certains  de  nos  amis  —  et  non 
des  moindres  —  pensent  de  l’accident  pithiatique  ce  que  nous  en  pen¬ 
sons  nous-même. 

Si  l’on  accepte  généralement  que  les  hystériques  ont  une  tendance  plus 
ou  moins  marquée  à  la  simulation,  si  l’on  parle  volontiers  de  demi-simu¬ 
lation,  de  simulation  plus  ou  moins  consciente,  plus  ou  moins  volon¬ 
taire,  la  plupart  des  auteurs  se  refusent  à  confondre  les  troubles  pithiati¬ 
ques  et  les  accidents  simulés.  Et  pourtant  des  arguments  nombreux  et 
valables  plaident  en  faveur  de  cette  opinion.  Nous  croyons  utile  d’en 
rappeler  quelques-uns. 

Beaucoup  de  Neurologistes  admettent  que  la  volonté  intervient  dans  la 
persistance,  dans  la  prolongation  des  désordres  pithiatiques.  Si  les  ob¬ 
servations  que  nous  rapportons  prouvent  qu’elle  intervient  également 
dans  la  création  de  ces  accidents,  d’autres  faits  viennent  à  l’appui  de 
celte  opinion.  Le  choix,  la  localisation  des  troubles  fournit  des  exemples 
démonstratifs  :  au  contraire  de  la  paraplégie  des  membres  inférieurs,  la 
diplégie  brachiale  ne  s’observe  jamais:  pendant  la  guerre,  on  voyait  as¬ 
sez  fréquemment  des  pieds  bots  bilatéraux,  mais  pour  ainsi  dire  jamais 
deux  mains  figées  ;  la  cécité  pithiatique  était  aussi  rare  que  la  surdi-mu¬ 
tité  était  fréquente. 

Nous  avons  vu  disparaître  des  accidents  pithiatiques  quand  la  volonté 
n’exerçait  plus  son  contrôle  :  nous  avons  vu  des  pieds  bols  se  redresser 
au  cours  d’une  crise  d’ivresse  ;  nous  avons  publié  l’observation  d'un  sol¬ 
dat  dont  la  main  figée  se  défigea  sous  nos  yeux  pendant  une  crise  d’épi- 
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lepsie;  pendant  la  période  d’obnubilation  consécutive,  cet  homme  se  ser¬ 
vit  normalement  de  sa  main  sans  s’en  rendre  compte,  pour  lacer  ses  sou¬ 
liers;  sa  main  se  refigea  dès  que  nous  le  lui  fîmes  remarquer. 

En  effectuant  le  démembrement  de  l’hystérie  traditionnelle,  notre  vé¬ 
néré  et  regretté  maître  Babinski  a  montré  que  les  hystériques  de  la  Sal¬ 
pêtrière  présentaient,  outre  des  accidents  organiques  qu’avant  lui  on 
attribuait  à  tort  à  la  névrose,  trois  sortes  de  trôubles  : 

1°  Les  stigmates,  qu’avec  Bernheim  il  démontra  être  dus  à  la  sug¬ 
gestion  médicale  : 

2°  Des  accidents  pithiatiques  qui  répondaient  à  sa  définition  ; 

3°  Des  accidents  dus  à  la  supercherie  qu’il  élimina  de  l’hystérie  pour 
les  attribuer  à  juste  titre  à  la  simulation. 

Chez  les  hystériques  de  la  Salpêtrière,  il  était  certes  fréquent  de  cons¬ 
tater  sur  un  membre  paralysé  ou  contracturé,  l’existence  d’un  œdème  ou 
d’un  pemphigus.  Souvent  même  le  thermomètre  révélait  de  la  fièvre. 
Est-il  possible  d’attribuer  cet  œdème  ou  ce  pemphigus,  cette  fièyre,  à  la 
simulation  et  de  rattacher  à  l’hystérie  la  paralysie  ou  la  contracture  de 
ce  même  sujet  ?  Sans  doute  pourrait-on  soutenir  que  la  paralysie  ou  la 
contracture  étaient  sincères,  les  autres  troubles  n’étant  dus  qu’à  la  capa¬ 
cité  de  simulation  que  beaucoup  d’auteurs  reconnaissent  aux  hystériques. 
Cet  argument  serait  bien  peu  défendable.  Doit-on  penser  que  les  malades 
de  la  Salpêtrière  n’étaient  pas  des  hystériques,  mais  bien  des  simulatrices. 
C’est  pourtant  sur  elles  que  repose  la  période  héroïque  de  l’hystérie,  vers 
laquelle  tendent  à  revenir  certains  auteurs  en  élargissant  démesurément 
le  cadre  fixé  par  Babinski. 

Comment  et  pourquoi  Babinski  a-t-il  pu  différencier  les  accidents  pro¬ 
voqués  des  accidents  pithiatiques  ? 

S’il  a  pu  prouver  que  certains  accidents  étaient  dus  à  la  supercherie, 
cela  tient  à  la  façon  dont  ceux-ci  sont  provoqués.  Leur  production  néces¬ 
site  en  effet,  non  pas  seulement  l’intervention  de  la  volonté,  mais  encore 
l’emploi  indispensable  d’un  moyen  matériel  :  striction  ou  compression 
pour  les  œdèmes,  caustique  pour  les  éruptions  cutanées  et  les  gangrènes, 
secousses  ou  frictions  du  thermomètre  pour  la  fièvre,  etc.  L’emploi  obli¬ 
gatoire  de  ce  moyen  matériel  rend  toujours  possible,  sinon  l’aveu,  du  moins 
le  flagrant  délit,  c’est-à-dire  la  preuve  objective  de  la  simulation. 

Pour  réaliser  une  paralysie,  une  contracture,  une  crise,  un  accident 
pithiatique  en  un  mot,  point  n’est  besoin  d’un  moyen  matériel  adjuvant. 
La  volonté  seule  y  suffit.  La  preuve  objective  de  la  supercherie,  le  flagrant 
délit,  est  dans  ces  conditions  presque  toujours  impossible  à  établir  et  tou¬ 
jours  discutable.  Par  contre,  l’aveu  peut  être  bien  souvent  obtenu  ;  nos 
cas  et  beaucoup  d’autres  en  témoignent.  Cet  aveu  ne  permet-il  pas  de 
considérer  comme  simulés  des  accidents  qui  avaient  été  qualifiés  antérieu¬ 
rement  de  pithiatiques  ? 

Un  argument  d’un  autre  ordre  vaut  enfin  d’être  signalé.  Depuis  quel¬ 
ques  années,  on  tend  de  divers  côtés  à  établir  une  ressemblance  clinique 
entre  les  accidents  postencéphalitiques  et  les  désordres  hystériques. 
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L’on  déduit  de  cette  apparente  ressemblance  des  conceptions  pathogé¬ 
niques,  voire  même  une  analogie  délocalisation  :  l’Hystérie  serait  due  à 
un  trouble  biodynamique  pour  les  uns,  à  des  lésions  pour  d’autres,  du 
mésocéphale.  Si  une  ressemblan  ce  apparente  autorise  à  de  telles  déduc¬ 
tions,  l’identité  clinique  des  accidents  simulés  etdes  manifestations  pithia¬ 
tiques,  très  généralement  admise,  permettrait  bien  davantage  encore  de 
conclure  à  l’analogie  du  mécanisme  pathogénique  de  ces  deux  ordres  de 
troubles. 

En  résumé,  nous  croyons  que  presque  toujours,  sinon  toujours,  l’acci¬ 
dent  pithiatique  est  un  accident  simulé.  On  ne  peut  qualifier  de  sincère 
un  sujet  présentant  des  désordres  pithiatiques  qu’en  s’appuyant  sur  des 
preuves  morales  dont  la  valeur  est  loin  de  valoir  celle  des  preuves  objec¬ 
tives  ou  des  aveux.  Les  pithiatiques  sincères  sont  à  notre  avis  des  pithia¬ 
tiques  dont  on  n’a  pas  cherché  à  obtenir  ou  dont  on  n’a  pas  obtenu  les 
aveux,  ou  encore  que  l’on  n’a  pas  «  percés  à  jour  «. 

Peut-être  y  a-t-il  lieu  de  réserver  une  très  petite  place  à  des  cas  excep¬ 
tionnels  dans  lesquels  une  erreur  de  diagnostic  crée  et  entretient  des 
troubles,  chez  un  débile,  sans  aucune  intervention  des  trois  facteurs  de  la 
simulation.  Une  observation  récemment  publiée  par  notre  collègue  et  ami 
Cossa,  dans  les  Bulletins  et  Mémoires  de  la  Société  de  Médecine  de  Nice» 
peut  servir  de  type.  La  voici  résumée  en  quelques  mots  ; 

Un  paysan,  fortement  débile,  tombe  d’un  arbre.  On  fait  le  diagnostic  de  fracture 
de  la  colonne  vertébrale,  et  on  l’immobilise  pendant  de  longues  semaines  en  lui  inter¬ 
disant  tout  mouvement  qui  provoquerait,  lui  dit-on,  des  conséqueuces  désastreuses. 
Dans  le  service  de  Cossa  où  te  sujet  est  amené  six  mois  plus  tard, on  reconnaît  qu’il  n’y 
a  aucune  fracture  vertébrale,  aucun  trouble  nerveux  organique.  Le  «  décrochage  »  est 
rendu  très  diilicile,  d’abord  en  raison  de  la  frayeur  que  ce  grand  débile  éprouvait  à  faire 
le  moindre  mouvement  et,  de  plus,  en  raison  de  l’ankylose  fibreuse  que  la  longue  im¬ 
mobilité  avait  provoquée  dans  la  plupart  désarticulations  de  ce  sujet,  antérieurement 
rhumatisant. 


Il  nous  faut  bien  reconnaître  que  de  tels  cas  sont  tout  à  fait  exception¬ 
nels. 

Nous  voudrions,  en  terminant,  prévenirune  objection  qui  pourrait  nous 
être  faite  Peut-être  nous  dira-t-on  qu’on  n’est  pas  autorisé  à  se  déclarer 
partisan  de  la  conception  du  pithiatisme,  si  l’on  prétend  qu’un  accident 
pithiatique  est  un  accident  simulé.  Pour  ne  pas  allonger  démesurément 
cette  communication,  nous  ne  réfuterons  pas  aujourd’hui  cette  objection. 
Contentons-nous  de  dire  que  ce  que  nous  affirmons  ci-dessus  n’est  nulle¬ 
ment  en  contradiction  avec  cette  conception  si  on  la  comprend  comme 
elle  doit  être  comprise  et  si  l’on  tient  compte  de  toutes  les  réserves  etdes 
incidences  de  la  pensée  de  Babinski.  Nous  dirons  plus  tard,  au  besoin» 
pourquoi  nous  pouvons  maintenir  que,  pour  notre  part,  nous  restons, 
avec  de  très  nombreux  neurologistes,  convaincu  de  l’exactitude  de  la 
conception  de  Babinski. 
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Nouvelles  contributions  à  l’étude  anatomo-clinique  des  tumeurs 

névraxiales  primitives.  Neurinomes  juxtamédullaires  multiples 

et  étagés  au  long  du  rachis  dorsal  inférieur  lombaire,  par 

MM.  Dem.  Paulian,  I.  Bisthiceano  et  G.  Fortunesco. 

Les  néoplasmes  primitifs  du  rachis  et  ceux  de  l’encéphale  font  partie 
(du  point  de  vue  histo-pathologique)  le  plus  souvent  du  grand  groupe  de 
tumeurs  gliales  et  rarement  seulement  du  groupe  des  tumeurs  paragliales, 
qui  comprend  deux  types  ;  les  neuroblastocytomes  et  les  ganglio-neu- 
romes  sympathiques. 

De  toutes  les  tumeurs  gliales  delà  moelle  {glioblastomes,  astrocytomes, 
méningiomes,  névromes),  la  première  place,  quant  à  la  fréquence  et  à 
l’origine  histogénique,  est  occupée  par  les  méningiomes,  surtout  les  mé¬ 
ningiomes  vrais,  la  seconde  par  les  neurinomes  (dont  le  point  de  départ 
est  dans  les  racines  des  nerfs  rachidiens)  et  la  troisième  par  les  tumeurs. 

Les  méningiomes  et  les  neurinomes  rachidiens  ont  d’habitude  une 
évolution  juxtamédullaire  intra  ou  extradure-mérienne. 

Ces  tumeurs  sont,  le  plus  souvent,  uniques  ;  cependant  on  les  trouve 
parfois  multiples  et  étagées,  d’aspect  et  de  consistance  variables,  d’après 
la  nature  du  procès  néoplasique.  Ces  tumeurs  sont  légèrement  rosées  et 
toujours  plus  foncées  que  la  substance  médullaire,  ce  qui  rend  aisée  la 
tâche  des  neuro-chirurgiens.  Leurs  dimensions  sont  très  variables  et  en 
rapport  avec  leur  siège  extra  ou  intradural.  Les  tumeurs  intraduremé- 
riennes  sont  plus  petites,  car  elles  dépassent  rarement  le  volume  d’une 
olive,  tandis  que  les  extradurales  peuvent  atteindre  des  dimensions  de 
10-12 cm.  dans  leur  diamètre  le  plus  grand. 

Le  diagnostic  clinique  des  tumeurs  paramédullaires  multiples  et  éta¬ 
gées  est  très  difficile. 

Deux  syndromes  radiculaires  superposés  et  des  phénomènes  de  com¬ 
pression  médullaire  traduisent  leur  présence.  D’autres  fois,  il  existe  un 
syndrome  de  compression  médullaire  associé  à  un  syndrome  radiculaire 
situé  pjus  bas  ou  plus  haut. 

L’épreuve  lipiodolée,,  associée  à  l’examen  clinique,  nous  fournit  des 
indications  précieuses  quant  à  la  première  tumeur  supérieure  de  la 
chaîne. 

L’observation  du  malade  que  nous  relatons  plus  bas  fait  partie,  histolo- 
giquemenC  du  groupe  des  tumeurs  médullaires,  primitives,  multiples  et 
étagées  du  D7  —  L2.  Elle  réalise  un  syndrome  de  compression  dans  la 
région  dorsale  inférieure  et  un  autre  de  compression  radiculaire  dans  la 
région  lombaire. 

Observation.  —  Le  malade  M.  S.,  âgé  de  63  ans,  est  hospitalisé  dans  notre  service 
pour  gêne  fonctionnelle  des  membres  inférieurs. 

Antécédents  hêrédo-collaUraitx.  —  Le  père  est  mort  à  la  suite  d’une  congestion  céré¬ 
brale.  TYoîs  frères  morts  en  bas  âge. 

Antécédents  personnels.  —  Typhus  exanthématique  pendant  l’enfance.  Use  de  bois¬ 
sons  alcooliques. 
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Historique.  —  La  maladie  aurait  débuté  en  janvier  1936  par  des  douleurs  dans  la  ré¬ 
gion  lombaire,  qui  irradiaient  dans  le  membre  inférieur  droit  avec  prédominance  dans 
la  région  postérieure  de  la  cuisse  et  de  la  jambe. 

Depuis  février,  le  malade  présente  des  phénomènes  de  paresthésie  dans  le  membre  et 
de  la  gêne  à  la  marche.  Pendant  les  crises  douloureuses,  les  mictions  sont  difficiles. 

Après  deux  mois,  les  mêmes  troubles,  plus  atténués,  apparaissent  dans  le  membre 
inférieur  gauche. 

En  octobre  1935,  après  un  B.-W.  du  liquide  C.-R.  légèrement  positif,  il  suit  un  traite¬ 
ment  spécifique  qu’il  a  abandonné  aussitôt. 


EM  acluei.  — ■  Pupilles  égales  avec  les  réflexes  conservés.  La  motilité  des  globes 
est  normale  ;  il  n’y  a  pas  de  nystagmus.  L’acuité  visuelle  n’est  pas  modifiée.  Le  réflexe 
cornéen  présent.  On  remarque  une  légère  asymétrie  faciale  ;  les  rides  frontales  se 
forment  difficilement  ;  le  pli  naso-génien  gauche  un  peu  plus  accentué.  La  commissure 
labiale  droite  est  un  peu  plus  basse  que  l’autre  qui  est  tirée  vers  la  gauche. 

11  y  a  un  léger  tremblement  de  la  langue.  L’ouïe,  le  goût,  l’odorat  sont  bien  conser¬ 
vés.  La  mastication  et  la  déglutition  ne  sont  pas  gênées. 

Les  membres  supérieurs.  —  Les  mouvements  actifs  et  passifs  sont  normaux.  Les  ré- 
fiexes  ostéo-tendineux  sont  présents  et  égaux. 

Les  signes  de  dissymétrie  et  adiadococynésie  sont  absents.  La  force  dynamomé¬ 
trique  :  Dr.  70  ;  gauche  50.  Le  sens  stéréognostique  et  de  préhension  est  bon. 

Membres  inférieurs.  —  Les  mouvements  actifs  sont  limités,  surtout  à  droite  ;  les 
mouvements  passifs  se  font  avec  une  certaine  difllculté. 

La  force  des  fléchisseurs  et  des  extenseurs  est  diminuée.  Le  réflexe  rotulien  est  vit  à 
gauche,  mais  à  droite,  le  malade  contractant  ses  muscles,  le  réflexe  ne  peut  pas  être 
déclanché.  Les  réflexes  achilléens  sont  vifs.  Le  Babinski  est  positif  bilatéralement.  Les 
réflexes  cutanéo-abdominaux  et  crémastériens  se  produisent  avec  difficulté.  Le  malade 
présente  du  clonus  aux  deux  rotules  et  à  la  plante  droite. 
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Troubles  de  la  sensibilité.  —  Le  malade  a  des  fourmillements  dans  les  membres’infé- 
rieurs,  de  l’hyperesthésie  tactile  thermique  et  douloureuse  qui  commencent  au  niveau 
de  la  D7.  Les  troubles  vaso-moteurs,  trophiques  et  sphinctériens,  manquent. 

L’examen  du  liquide  C.-R.  donne  un  B.-W.  faiblement  positif.  Le  B.-W.  du  sang, 
négatif. 
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La  quantité  d’urée  dans  le  sang  est  de  0,48  %o. 

L’examen  viscéral.  —  La  matité  cardiaque  dépasse  à  droite  le  rebord  du  sternum  de 
2  cm.  Le  deuxième  bruit  du  cœur  est  légèrement  accentué  vers  la  base.  A  la  pointe,  on 
entend  un  souffle  systolique  qui  se  propage  vers  l’aisselle.  La  T.  A.  :  Mx.  20;  Mn.  10.  Les 
autres  organes  thoraco-abdominaux  sont  sans  particularités. 

De  l’examen  clinique,  il  résulte  qu’il  s’agit  de  phénomènes  de  compression  médullaire 
qui  peuvent  être  provoqués  par  un  processus  tumoral. 

Le  18  juin  1936,  on  injecte  2  cmc.  de  lipiodol  k  Lafay  »  au  niveau  de  la  CG. 

Une  demi-heure  après  l’injection,  le  lipiodol  est  bloqué  en  totalité  au-dessus  de 


D7,  sous  la  forme  d’un  sac  dont  la  base  est  légèremént  irrégulière  et  dont  l’ouverture 
est  prolongée  en  haut  vers  la  gauche. 

Conclusions.  —  Blocage  lipiodolique  total  au  niveau  de  la  D7  (Voir  fig.  2). 

La  présence  d’une  tumeur  étant  confirmée,  le  malade  est  évacué  pour  opération,  dans 
le  service  de  chirurgie  du  P'  A.  Jianu. 

L’opération  a  eu  lieu  le  23  juin  1936. 

La  peau  et  les  muscles  ont  été  incisés  sur  la  ligne  des  apophyses  épineuses  de  la  D5- 
L2.  Après  l’ouverture  de  la  dure-mère,  l’on  a  découvert  une  chaîne  de  tumeurs  réunies 
entre  elles  par  d’épais  filets  de  tissus  néoplasiques  (Voir  fig.  3).  La  chaîne  des  tumeurs 
s’étend  de  D7  à  L2. 

Après  l’extirpation  des  tumeurs,  on  ferme  la  plaie  en  y  laissant,  pour  drainage,  un 
tube  de  caoutchouc. 

Examen  anatomo-palhologique  :  de  la  tumeur,  macroscopiquement.  11  y  a  douze 
tumeurs  rondes  ou  ovales,  de  couleur  gris  blanchâtre,  de  consistance  homogène  et 
friable,  dont  le  volume  varie  de  celui  d’une  lentille  jusqu'à  celui  d’une  olive.  Elles 
sont  reliées  par  du  tissu  néoplasique  et  forment  un  collier  long  de  16  cm. 

Microscopiquement.  —  Les  tumeurs  sont  délimitées  par  une  membrane  de  tissu  col¬ 
lagène  coloré  en  rouge  par  la  picro-fuchsine  (Voir  fig.  4).  Le  corps  est  formé  d’un  tissu 
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fibrillaire  dense.  Les  fibrilles  ont  une  disposition  très  variée  ;  tantôt  elles  ont  une  dispo¬ 
sition  réticulaire,  tantôt  elles  se  rangent  concentriquement  en  tourbillons  (Voir  fig.  5). 

Dans  le  tissu  fibrillaire  se  trouvent  de  nombreuses  cellules  avec  des  noyaux  ronds  ou 
ovalaires. 

Les  pédicules,  qui  relient  les  tumeurs,  sont  formés, au  centre, d’un  tissu  neuro-fibril- 
laire  semblable  à  une  racine  nerveuse  et  à  la  périphérie  de  tissu  néoplasique  proprement 
dit. 

Les  tumeurs  sont  inégalement  vascularisées. 

Les  vaisseaux  sont  du  type  capillaire.  Ils  ont  rarement  un  calibre  plus  grand.  Par¬ 
fois  ils  sont  dilatés  et  remplis  d’hématies. 

Conc-'usion.?.  — Ces  tumeurs  juxtamédullaires  et  intradure-mériennes  sont  des  neuri¬ 
nomes  du  rachis  dorso-lombaire. 

(Travail  fait  dans  le  Service  Neurologique  de  l’Hôpital  Central  des 
maladies  mentales  et  nerveuses  de  Bucarest.  Médecin  en  chef  :  Prof. 
Agr.  D.  Paulian.) 


Hyperthermie  méningococcémique  aiguë  avec  hyperémie  et 

hémorragies  dans  les  formations  tubériennes,  par  MM.  Marcel 

Monnier  et  E.  Rutishauser  (présentés  par  M.  le  P'^  Guillain). 

Nous  avons  eu  l’occasion  d’examiner  à  l’Institut  de  pathologie  de 
Genève  (Pr  Askanazy)  et  au  laboratoire  d’histopathologie  du  système  ner¬ 
veux  de  la  Salpêtrière  (Pr.  Guillain  et  I.  Bertrand),  le  cerveau  d’une  malade 
décédée  des  suites  de  surrénalite  méningococcique  hémorragique  aiguë. 
Le  malade  avait  présenté  12  heures  avant  sa  mort  une  hyperthermie  subite 
à  39-41  degrés.  L’autopsie  pratiquée  3  heures  plus  tard  avait  révélé  des 
altérations  au  niveau  du  plancher  du  3®  ventricule.  Comme  c’est  précisé¬ 
ment  dans  cette  région  que  l’on  tend  à  localiser  aujourd’hui  les  appareils 
thermo-régulateurs,  il  nous  a  paru  intéressant  de  relater  ce  cas  rare,  tant 
par  sa  pathogénie  que  par  la  pureté  et  l’acuité  de  ses  lésions. 

A.  Examen  clinique. 

Dans  la  nuit,  X...,  âgée  de  46  ans,  jusqu’alors  en  parfaite  santé,  se  plaint  subi¬ 
tement  d’un  malaise  général  accompagné  de  frissons.  Le  matin  à  6  heures,  elle  se  sent 
lasse  et  abattue  ;  sa  température  est  alors  de  39».  Peu  après  apparaissent  quelques  dou¬ 
leurs  sous  forme  de  crampes  dans  l’abdomen  et  dans  les  jambes.  Durant  les  heures  qui 
suivent,  la  malade  est  très  somnolente  et,  lorsqu’on  la  tire  de  cet  état  subcomateux, 
se  plaint  de  sensation  de  mort  imminente.  Vers  11  heures,  l’état  général  s’aggrave  et 
des  taches  purpuriques  apparaissent  soudain  à  la  face,  puis  gagnent  rapidement 
tout  le  corps. 

Deux  médecins  (1)  appeiés  en  consultation  constatent,  quelques  instants  plus  tard, 
un  état  voisin  du  coma,  une  température  à  41»,  une  pression  maximum  oscillant  autour 
de  60,  un  pouls  filant  et  une  respiration  assez  bruyante,  au  rythme  irréguiier.  Il  n’existe 
aucun  signe  nerveux.  L’auscultation  des  poumons  et  du  cœur  ne  révèle  rien  de  par¬ 
ticulier.  La  mort  survient  peu  après,  soit  12  heures  environ  après  le  début. 

Devant  ce  tableau  clinique,  les  médecins  suspectent  une  infection  suraiguë  (variola 
vera).  L’autopsie  pratiquée  3  heures  après  le  décès  révèle  les  faits  suivants  : 


(1)  MM.  Frommel  et  .Mentiia,  que 


remercions  vivement  ici. 
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Fig,  2.  —  Hémorragies  sous-épendymnircs  aux  abords  du  trigone  dans  la  région  tubérienne  (Loyer.). 
B.  Examen  nécropsique  (1). 

Surrénal! te  hémorragique  bilatérale  avec  début  de  thrombophlébite  des  petites  veines. 
Hyperémie  du  pancréas  intéressant  électivement  les  îlots  de  Langerhans.  Périamyg- 
dalite  en  petits  foyers.  Hyperémie  de  la  muqueuse  du  pharynx,  de  la  trachée  et  des 

(1)  Pour  l’étude  détaillée,  voir  le  travail  de  Rutishauseh  et  Barbey,  Annales  d'Anat. 
palhol.,  13,  1936,  p.  143-175. 
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bronches  avec  hémorragies  punctiformes.  Foyers  de  myosite  au  niveau  de  la  muscu¬ 
lature  striée  de  l’arrière-gorge.  Myocardite  aiguë,  intégrité  de  l’appareil  valvulaire. 
Foyers  de  myosite  dans  le  diaphragme  et  la  langue. 

Thromboses  hyalines  et  nécrose  des  anses  glomérulaires  (rappelant  la  glomérulo¬ 
néphrite  en  foyers,  non  abcédante,  de  Lôhlein  avec  la  différence  qu’elle  n’est  pas 
hémorragique). 

Hépatite  diffuse  et  thrombose  des  veines  centrales.  Hyperémie  et  emphysème  aigu 
du  poumon  ;  élasticodiérèse  pulmonaire. 

Purpura  cutané  sous  forme  de  capillarité,  péricapillarite  et  périfolliculite.  Formule 
sanguine  de  septicémie  avec  signes  d’inhibition  médullaire. 

Présence  de  diplocoques  (Gram  négatif)  en  forme  de  grains  de  café  dans  le  sang,  la 
peau  et  le  pharynx  (syndrome  de  Waterhouse  Friderichsen).  Par  ailleurs  toutes  les  cul¬ 
tures  sont  restées  stériles. 

Les  examens  chimiques  du  sang  prélevé  après  la  mort  montrent  : 


Chiffre  trouvé  Chiffre  normal. 

Glycémie  .  26  mmgr.  %  100  mmgr.  % 

Urée  (hypobromite) .  92  —  —  40  —  — 

Graisses  totales  du  sérum . 220  —  —  700  à  1 . 000  mmgr.  % 

Chlore  du  sang  total . 308  —  —  280  mmgr.  %. 


C.  Examen  de  l’encéphale. 

a)  Examen  macroscopique. 

Calotte  crânienne  d’aspect  symétrique  ;  sutures  effacées  ;  0,5  cm.  d’épaisseur  au 
pôle  frontal  et  0,6  au  pôle  occipital.  Dure-mère  tendue.  Sang  liquide  dans  le  sinus  lon¬ 
gitudinal.  Surface  interne  de  la  dure-mère  lisse.  Œdème  des  méninges  molles.  Poids 
du  cerveau  :  1.280  grammes.  Artères  de  la  base  lisses.  Hyperémie  méningée.  Pas  d’ex¬ 
sudation.  Sinus  veineux  et  osseux  intacts.  Les  oreilles  moyennes  ont  une  muqueuse 
brillante.  Hypophyse  enfoncée  dans  la- selle  turcique.  Substance  cérébrale  de  consis¬ 
tance  normale.  Par  une  incision  latérale  dans  le  corps  calleux,  on  recueille  5  cc.  de  li¬ 
quide  clair.  Hyperémie  des  plexus. 

b)  Examen  microscopique. 

Méninges  et  plexus  choroïdes  :  structure  normale  mais  dilatation  très  nette  des  vais¬ 
seaux  de  petit  calibre  et  des  capillaires.  Aucune  trace  de  méningite. 

Ecorce  cérébrale  et  substance  blanche  :  te  parenchyme  a  une  structure  normale  ;  les 
cellules  ganglionnaires  sont  pâles  par  endroits  et  riches  en  satellites.  La  vascularisation 
ne  présente  rien  de  particulier. 

Cervelet  :  sa  structure  est  également  respectée.  Les  capillaires  de  la  substance  blanche 
axiale  et  ceux  de  la  couche  des  grains  sont  légèrement  dilatés.  Les  cellules  de  Purkinje, 
en  nombre  normal,  sont  parfois  désintégrées,  pâles  ou  privées  de  leur  noyau. 

Diencép/iale.  Nous  l’avons  étudié  sur  coupes  sériées  en  raison  de  l’intérêt  que  pré¬ 
sentent  les  altérations  des  parois  juxtaventriculaires.  Les  coupes  vertico-frontales 
ont  été  traitées  par  les  méthodes  de  Loyez,  Niessl,  Mallory  et  Van  Gieson. 

1“  Région  antérieure,  infundibulo-tubérienne  : 

11  existe  dans  les  parois  latérales  inférieures  du  3®  ventricule,  au  niveau  du  tuber  ci- 
néréum,  d’importants  troubles  vasculaires.  Les  plus  évidents  se  présentent  sous  forme 
d’hyperémie  intense  avec  formation  d’œdèmes  périvasculaires  et  hémorragies.  Ces  hé¬ 
morragies  se  limitent  essentiellement  à  la  zone  située  entre  l’épendyme  du  3“  ventricule 
et  le  pilier  antérieur  du  trigone,  qu’elles  débordent  un  peu  vers  le  haut.  Elles  se  pré¬ 
sentent  sous  forme  de  nappes  sous-épendymaires  et  accompagnent  la  distension  œdé¬ 
mateuse  périvasculaire,  fréquente  au  niveau  de  la  substance  grise  juxta-épendy maire. 
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Le  centre  des  amas  hémorragiques  contient  parfois  des  ieucocytes  ;  le  plus  souvent 
cependant  les  foyers  hémorragiques  ne  renferment  que  des  hématies. 

Les  colorations  myéliniques  (Loyez)  mettent  ces  troubles  en  évidence  et  montrent 
qu’à  part  la  pâleur  de  certains  faisceaux  tubériens,  les  fibres  nerveuses  de  cette  région 
sont  intactes. 

Au  Niessl,  on  constate  que  les  ceilules  ganglionnaires,  voisines  des  vaisseaux  sim¬ 
plement  dilatés,  sont  normales.  Au  contraire,  dans  les  régions  fortement  œdématiées 
et  hémorragiques,  les  cellules  ganglionnaires  s’avèrent  plus  rares,  pâles  et  légèrement 
désintégrées.  Certaines  d’entre  elles  ont  subi  une  dégénérescence  vacuolaire.  Toute¬ 
fois  le  parenchyme  périvasculaire  est  peu  atteint  et  les  réactions  névrogliques  ne  sont 
encore  qu’ébauchées. 

Au  point  de  vue  topographique,  ies  altérations  vascuiaires  les  plus  importantes 
siègent  au  niveau  du  noi/au  périvenlriculaire  juxlalrigonal  et  du  noyau  parvocellulaire 
diffus  du  luber  (fig.  1  et  2). 

Plus  haut,  au  niveau  de  la  substance  grise  juxta-épendymaire  thalamique  et  sous- 
thalamique,  on  retrouve  des  altérations  vasculaires,  de  même  nature,  mais  moins  fré¬ 
quentes  et  moins  intenses.  Plus  bas  enfin,  les  formations  tubériennes  ventrales  ne  con¬ 
tiennent  presque  pas  d’hémorragies. 

2“  Région  moyenne  (corps  mamillaires)  : 

L’aspect  général  des  parois  ventriculaires  de  cette  région  ne  diffère  guère  de  celui 
des  régions  antérieures.  On  retrouve  les  mêmes  dilatations  vasculaires,  hémorragies 
en  nappes  et  œdèmes  sous-épendymaires.  Ces  manifestations  sont  pius  discrètes  tou¬ 
tefois  qu’au  niveau  des  noyaux  juxta ventriculaires  paratrigonaux;  la  stase  prédomine 
et  les  hémorragies  sont  plus  rares.  On  en  retrouve  les  traces  au  niveau  de  la  commissure, 
entre  les  faisceaux  myéliniques  de  cette  dernière  et  l’épendyme.  Le  stroma,  distendu 
en  cet  endroit,  contient  dans  ses  mailles  des  hématies.  Certains  faisceaux  commissuraux 
se  caractérisent  par  une  pâleur  excessive. 

Le  thalamus  a  également  des  vaisseaux  dilatés  et  présente  parfois  même  une  ébauche 
d’œdème  et  hémorragie  périvasculaires  sans  rupture  des  tuniques.  Ces  altérations  sont 
plus  nettes  dans  la  substance  juxta-épendymaire  qui  borde  le  thalamus  que  dans  le 
noyau  thalamique  lui-même. 

3“  Région  postérieure  (noyau  rouge)  : 

Ici  aussi,  la  stase  prédomine  sur  l’hémorragie.  Les  vaisseaux  épendymaires  sont 
dilatés  et  les  tissus  environnants  parfois  œdématiés.  Les  tuniques  vascuiaires  gardent 
une  structure  normale  et  une  continuité  rigoureuse.  A  leur  pôle,  on  distingue  souvent 
de  petis  amas  d’hématies  issues  par  diapédèse;  elles  se  répandent  dans  les  fentes  péri¬ 
vasculaires  créées  par  le  liquide  exsudé.  Ces  aspects  se  rencontrent  surtout  dans  la 
substance  juxta-épendymaire  au  niveau  des  noyaux  rouges  et  des  radiations  de  la 
calotte.  Le  parenchyme  nerveux  périvasculaire  (cellules  et  libres)  ne  présente  qu’une 
ébauche  de  désintégration  et  la  névroglie  des  réactions  minimes. 

En  résumé,  l’examen  microscopique  révèle  l'existence  de  troubles  vas¬ 
culaires  diffus  au  niveau  des  méninges,  plexus  choroïdes  et  parois  juxta- 
ventriculaires.  Les  vaisseaux  de  petit  calibre  et  les  capillaires  de  ces 
régions  sont  nettement  dilatés  et  hyperémiés.  Au  niveau  des  parois  du 
3®  ventricule,  aux  abords  du  plancher  surtout,  ces  troubles  circulatoires 
augmentent  d’intensité  ;  à  la  stase  s’ajoute  en  maints  endroits  une  exsuda¬ 
tion  séreuse  périvasculaire  et  souvent  même  une  hémorragie  capillaire. 
Les  tuniques  des  vaisseaux,  quoique  relâchées,  conservent  cependant  leur 
intégrité  structurale  et  leur  continuité.  La  diapédèse  se  limite  essentielle¬ 
ment  à  une  extravasation  d’hématies  qui  se  répandent  dans  les  interstices 
périvasculaires  œdématiés  II  se  forme  ainsi  des  nappes  hémorragiques 
particulièrement  importantes  dans  la  région  tubérienne  .  L’extrême  rareté 
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des  leucocytes,  tant  dans  la  lumière  des  vaisseaux  que  dans  les  extra- 
vasats,  indique  bien  que  les  troubles  vasculaires  sont  à  un  stade  initial. 

L’examen  du  parenchyme  périvasculaire  confirme  d’ailleurs  cette  ma¬ 
nière  de  voir  ;  il  montre  que  les  cellules  et  fibres  nerveuses  n’ont  subi  que 
des  altérations  discrètes,  même  au  voisinage  immédiat  des  foyers  d’œdème 
et  hémorragie.  On  voit  çà  et  là  une  ébauche  de  désintégration  cytolo¬ 
gique  (pâleur  du  protoplasme  ou  de  certaines  fibres  myéliniques,  dégéné¬ 
rescence  vacuolaire).  La  névroglie  elle  aussi  est  peu  atteinte  ;  ses  réac¬ 
tions  prolifératives  ne  sont  qu’ébauchées. 

Les  troubles  vasculaires  que  nous  venons  de  décrire  correspondent  à 
un  état  préinflammatoire  pour  lequel  il  faut  incriminer  en  premier  lieu 
la  septicémie  méningococcique.  Nous  avons  recherché  les  méningocoques 
dans  les  méninges,  le  cerveau,  le  cervelet,  les  plexus  choroïdes,  mais  ne 
les  avons  trouvés  nulle  part.  Il  semble  de  toutes  façons  qu’on  soit  en 
présence  de  réactions  circulatoires  consécutives  à  l’action  de  leurs  toxines 
plutôt  qu’à  leur  présence  directe.  L’hyperémie  serait  à  ce  point  de  vue 
l’expression  d’une  atonie  d’origine  toxi-infectieuse. 

Le  problème  de  la  distribution  topographique  de  ces  troubles  circula¬ 
toires  mérite  d’être  posé.  Bien  que  ces  derniers  soient  plus  ou  moins 
diffus,  ils  présentent  toutefois  une  inlensilé  quasi  élective  au  niveau  du 
tuber  el  plus  spécialement  des  noyaux  juxtaventriculaires  paratrigonaux. 
Or  ces  formations  tubériennes  sont  précisément  celles  qui  semblent  assu¬ 
mer  la  régulation  thermique.  (Krehl,  Ssenschmid  et  Schnitzler,  Barret 
et  Penfield,  Rogers.) 

Dans  une  étude  récente  sur  «  I  hypothalamus  et  la  régulation  ther¬ 
mique  »,  G.  H.  Frazier,  Bernard  J.  Alpers  et  F.  Lewy  (1)  relèvent  le 
fait  que  des  malades  opérés  de  kyste  suprasellaire  et  qui  mouraient 
dans  les  48  heures  avec  un  syndrome  d'hyperthermie,  présentaient  spé¬ 
cialement  des  lésions  de  la  substance  grise  du  3®  ventricule  et  d’une 
petite  portion  du  noyau  tubéro-mamillaire.  Ces  lésions  semblaient  résul¬ 
ter  d’une  irritation.  Les  expériences  récentes  de  ces  mômes  auteurs,  réa¬ 
lisées  sur  le  chat,  à  l’aide  de  l’appareil  de  Horsley-Clarke,  tendent  à  con¬ 
firmer  ces  données. 

Si  l’on  retient  le  fait  que,  dans  notre  cas,  le  malade  avait  présenté 
quelques  heures  avant  sa  mort  une  élévation  subite  de  sa  température, 
l’hyperémie  élective  constatée  au  niveau  des  centres  thermorégulateurs 
juxta  ventriculaires  est  du  plus  haut  intérêt.  En  effet,  l’examen  histolo¬ 
gique  du  diencéphale  a  été  rarement  pratiqué  chez  l’homme  après  l’appa¬ 
rition  de  troubles  végétatifs  aigus.  Le  plus  souvent,  la  mort  ne  survenait 
que  beaucoup  plus  tard,  si  bien  que  l’examen  microscopique  ne  révélait 
plus  de  lésions  pures.  Dans  notre  cas,  au  contraire,  l'autopsie  a  été 
faite  15  heures  après  l’apparition  des  premiers  signes  ;  nous  sommes  en 
présence  de  troubles  circulatoires  particulièrement  développés  au  niveau 

(1)  Communication  au  Congrès  international  de  Neurologie,  Londres  (29  juillet- 
2  août  1935).  Revue  neurol.,  octobre  1935,  p.  566. 
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des  appareils  Ihermorégulateurs.  La  structure  cytologique  de  ces  appa¬ 
reils  est  peu  altérée,  de  sorte  que  la  mort  semble  être  survenue  au  stade 
d’irritation  ou  d’altération  fonctionnelle  des  centres  thermiques. 

On  admet  généralement  que  la  fièvre,  dans  les  infections  toxi-infec- 
tieuses,  a  une  origine  centrale  et  que  l’hyperthermie  centrale  résulte  de 
la  paralysie  d’un  centre  inhibiteur  diencéphalique. 

Notre  cas  confirme  cette  conception  ;  il  montre,  en  effet,  que,  parmi 
les  formations  cérébrales,  celles  de  la  région  tubérienne  (qui  assument 
la  régulation  thermique)  sont  les  plus  sensibles  aux  toxines  microbiennes 
(méningocoques).  Leurs  vaisseaux  sont  atteints  les  premiers  et  présentent 
les  altérations  les  plus  intenses. 

Par  ailleurs,  l’examen  autoptique  de  la  malade  a  révélé  une  hyperémie 
élective  dans  d’autres  appareils  végétatifs,  en  particulier  dans  les  surré¬ 
nales  et  dans  le  pancréas,  dont  les  îlots  de  Langerhans  présentent  une 
hyperémie  aboutissant  par  endroits  à  des  hémorragies  insulaires.  Ces 
réactions  illustrent  non  seulement  l’électivité  de  certains  appareils  glan¬ 
dulaires  à  l’égard  du  virus  méningococcique.  mais  aussi  celles  des  appa¬ 
reils  nerveux  centraux  (hypothalamique)  qui  assument,  de  concert  avec 
les  appareils  endocriniens,  la  défense  de  l’organisme.  Si  l'on  admet  avec 
W.  R.  Hesse  que  la  fièvre  réalise  une  disposition  «  ergotrope  »  de  l'orga¬ 
nisme  avec  prédominance  des  fonctions  activées  par  le  principe  sympa¬ 
thique  (tachycardie,  hypertension  artérielle,  hyperadrénalinémie,  suda¬ 
tions,  etc.),  on  ne  s’étonnera  pas  de  trouver  à  la  fois  dans  les  appareils 
végétatifs  centraux  (formations  diencéphaliques  juxta-ventriculaires,  et 
dans  les  appareils  périphériques  de  même  orientation  fonctionnelle 
(glandes  surrénales  et  pancréas)  des  réactions  histologiques  de  nature  et 
d’intensité  égales  à  l’égard  du  même  virus. 

{Travail  de  la  Clinique  des  maladies  nerveuses  à  la  Salpêtrière  [P'’  Guillain] 
et  de  l'Institut  de  Pathologie  de  Genève  [P^  Askanazg].) 

Angiome  cérébro-rétinien  avec  hémiplégie  et  nævus  frontal.  Repé¬ 
rage  ventriculaire,  par  MM.  L.  Béthoux,  R.  Isnel  et  J.  Marcoulidès. 

Depuis  quelques  années,  après  les  publications  de  von  Hippel  sur 
l’angiomatose  rétinienne,  de  Lindau  sur  l’angiomatose  cérébello-réti- 
nienne,  l’étude  des  angiomes  des  centres  nerveux  est  à  l’ordre  du  jour 
tant  en  France  qu’à  l’étranger  ;  ici  même  Clovis  'Vincentet  Heuyer  ;  Lai- 
gnel  Lavastine,  Delherm  et  Jean  Fouquet  ;  Crouzon,  J.  Christophe  et 
Maurice  Gaucher  en  ont  rapporté  plusieurs  cas. 

Nous  avons  eu  l’occasion  d’observer  et  de  suivre  une  jeune  fille  atteinte 
d'un  nævus  hémi-frontal  droit,  avec  hémiplégie  gauche,  sans  déficience 
psychique  ni  crises  comitiales,  dont  nous  croyons  intéressant  de  rappor¬ 
ter  l’histoire. 

Mn°  C...,  Angèle,  âgée  de  16  ans,  entre  dans  notre  service  le  26  juin  1936  pour  cé¬ 
phalée  fronto-pariétale  droite  avec  parfois  vomissements  ;  elle  présente  de  plus  un 
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léger  exorbitisme  de  l’œil  droit  avec  tuméfaction  de  la  paupière  supérieure  et  baisse 
de  la  vision,  ayant  nécessité  il  y  a  deux  ans  les  soins  de  l’un  do  nous  (1). 

Née  à  terme,  elle  a  contracté  successivement  la  rougeole,  la  scarlatine,  la  coqueluche 
et  les  oreillons.  Dès  sa  naissance  elle  présentait  sur  la  partie  droite  du  front  et  de  la 

(1)  n.  IsNEL.  Observation  d’un  cas  d’angiomatose  de  la  rétine.  Bull,  de  la  Soc. 
d’Op/ilo/m.  de  Paris,  décembre  1934.  p.  602.  . 
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région  fronto-pariétale,  une  coloration  rosée  de  la  peau  formant  une  nappe  à  peine 
visible. 

A  dix  ans,  elle  présenta  une  affection  aiguë  étiquetée  «  méningite  »,  une  ponction 
lombaire  pratiquée  à  ce  moment  ramena  un  liquide  uniformément  rouge.  C’est  au  cours 
de  cette,  affection  que  se  constitua  une  hémiplégie  gauche  qui  subsiste  encore.  Par  la 
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suite  l’acuité  visuelle  de  l’œil  droit  diminua  peu  à  peu  ;  actueliement  eiie  est  réduite 
à  la  projection  lumineuse.  Entrecoupant  cette  évolution  progressive,  des  crises  de 
céphalée  fronto-pariétale  accompagnées  d’état  nauséeux  et  parfois  de  vomissements 
sont  apparues  de  loin  en  loin.  Elles  furent  soulagées  il  y  a  deux  ans  par  une  ponction 
lombaire  que  pratiqua  l’un  de  nous  ;  depuis  elles  sont  moins  fréquentes  et  moins  vives. 

A  l’examen  de  la  malade  l’attention  est  immédiatement  attirée  par  le  faciès  et  l’hé¬ 
miplégie  gauche. 

La  paupière  supérieure  droite  est  comme  tuméfiée,  brunâtre,  mi-close,  parcourue 
par  des  vaisseaux  de  moyen  calibre,  dilatés,  flexueux,  faisant  saillie  sous  la  peau  et 
que  l’on  sent  battre  sous  le  doigt  qui  les  palpe  ;  en  auscultant  à  ce  niveau,  l’œil  étant 
fermé,  on  perçoit  très  nettement  un  souffle  vasculaire.  Le  globe  oculaire  est  légèrement 
exorbité  et  dévié  en  dedans,  mais  ce  strabisme  interne  est  dû  à  l’augmentation  de  vo¬ 
lume  de  la  glande  lacrymale  également  angiomateuse  et  non  pas  à  une  paralysie  oculo- 
motrice. 

On  remarque  de  plus  que  la  moitié  droite  du  front  est  plus  rouge  que  la  moitié  gauche. 
Cette  rougeur  qui  est  limitée  très  nettement  en  dedans  par  une  verticale  médio-frontale, 
s’accuse  davantage  quand  la  malade  fait  un  effort  ou  quand  elle  présente  simplement 
un  érythème  émotif  ;  il  s’agit  d’un  nævus  cutané  hémi-frontal  droit  très  atténué,  à 
peine  rosé,  qui  s’étend  d’ailleurs  sur  tout  le  cuir  chevelu  de  la  région  fronto-pariétale 

En  dehors  de  cette  asymétrie  oculaire,  les  traits  de  la  face  sont  réguliers  ;  cependant 
quand  le  sujet  sourit  on  constate  un  léger  degré  de  parésie  faciale  gauche.  Il  n’y  a  pas 
de  paralysies  oculo-motrices,  pas  de  troubles  dans  le  territoire  du  trijumeau. 

L’hémiplégie  gauche  est  donc  totale,  c’est  une  hémiplégie  spasmodique  classique  ; 
avec  un  léger  degré  de  contracture  gênant  la  marche  et  la  préhension,  mais  sans  amyo¬ 
trophie. 

Les  réflexes  ostéo-tendineux  des  membres  gauches  sont  bien  plus  vifs  qu’à  droite  ; 
il  existe  même  de  la  trépidation  épileptoïde  du  pied  gauche,  mais  le  réflexe  cutané 
plantaire  se  fait  en  flexion,  le  signe  de  Babinski  fait  défaut.  Il  n’existe  pas  de  réflexe 
de  défense  ni  d’automatisme  médullaire.  Les  réflexes  cutanés  sont  normaux.  Les  sen¬ 
sibilités  superficielles  et  profondes  ainsi  que  le  sens  des  attitudes  sont  conservés. 

On  ne  constate  aucun  signe  de  la  série  cérébelleuse. 

Les  sphincters  sont  intacts. 

Le  psychisme  de  cette  malade  est  normal  ;  elle  a  fréquenté  l’école  primaire  assez 
régulièrement.  D’origine  italienne  elle  parle  correctement  l’italien  et  le  français. 

Elle  n’a  jamais  eu  de  convulsions  ou  de  crises  d’allure  comitiale. 

L’examen  ophtalmologique  montre  : 

Au  niveau  de  l’œil  droit  :  pas  d’affection  du  segment  antérieur  du  globe.  Les  con. 
jonctives  sont  normales  ;  la  cornée  est  transparente  ;  l’iris  intact  réagit  à  la  lumière 
et  à  l’accommodation-convergence  ;  le  cristallin  est  transparent. 

Le  fond  d’œil  montre  des  anomalies  considérables  :  la  papille  est  floue,  les  vaisseaux 
rétiniens  sont  extrêmement  dilatés  ;  ils  présentent  de  nombreuses  sinuosités  et  battent 
quand  on  comprime  le  globe  oculaire.  Cet  examen  ophtalmolscopique  nous  a  fait  son¬ 
ger,  malgré  l’absence  de  «ballons»,  à  une  affection  voisine  de  la  maladie  de  Von  Hippel 
et  de  la  maladie  de  Lindau. 

La  tension  oculaire  est  normale  (20  mm.  de  Hg). 

La  vision  est  réduite  à  la  perception  lumineuse. 

Au  niveau  de  l’œil  gauche  :  état  normal,  vision  de  10/10. 

Les  divers  appareils  organiques  sont  normaux.  Les  règles  sont  abondantes  mais 
régulières. 

Le  cœur  et  les  vaisseaux  ne  décèlent  rien  d’anormal. 

La  tension  artérielle  est  de  12/8  au  bras  droit,  de  10/7  au  bras  gauche.  L’électro¬ 
cardiogramme  est  normal. 

Un  examen  du  sang  pratiqué  donne  les  résultats  suivants  : 

Globules  rouges  :  3.700.000  par  mmc.  ;  globules  blancs  :  5.900  par  mmc.  ;  valeur 
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globulaire  :  1,02  ;  polynucléaires  neutrophiles  :  61  %  ;  polynucléaires  éosinophiles  :  4  % 
mononucléaires  grands  :  5  %  ;  mononucléaires  petits  :  22  %  ;  temps  de  coagulation  : 
10  minutes  ;  temps  de  saignement  :  4  minutes. 

La  réaction  de  Bordet-Wassermann  est  négative  dans  le  sang,  au  sérum  chauffé  et 
non  chauffé.  Le  Kahn  et  le  Mennicke  sont  négatifs. 

La  ponction  lombaire  faite  en  position  assise  indique  une  tension  de  75  au  Claude  ; 
après  soustraction  de  18  cmc.  de  liquide,  la  tension  est  de  58. 

Liquide  transparent,  culot  nul. 

Albumine  :  0  gr.  30  par  litre. 

Deux  lymphocytes  par  millimètre  cube,  à  la  cellule  de  Nageotte. 

Pas  de  globuline. 

Bordet-Wassermann  :  négatif. 

Benjoin  colloïdal  à  9  tubes  :  00022220-0. 

Une  radiographie  directe  du  crâne,  face  et  profil,  met  en  évidence  dans  l’étage  an¬ 
térieur  de  la  convexité  droite,  une  dilatation  vermiculaire  qui  sur  le  cliché  de  lace 
occiput-plaque  est  large  de  6  mm.,  convexe  en  bas  et  en  dedans,  s’étendant  de  la  partie 
externe  de  l’orbite  droit  en  dehors,  à  la  partie  moyenne  de  la  ligne  naso-bregmatique 
en  dedans.  A  ce  niveau  elle  se  divise  en  un  lacis  de  branches  secondaires  plus  ou  moins 
flexueuses.  De  plus,  la  fente  sphénoïdale  droite  est  fortement  élargie,  surtout  dans  sa 
partie  supéro-externe  où  passe  la  veine  ophtalmique. 

Le  repérage  ventriculaire  effectué  par  la  méthode  de  Laruelle  modifiée  par  Paulian, 
après  injection  de  15  cmc.  d’air,  montre  par  des  radiographies  prises  sous  différentes 
incidences,  mais  surtout  en  position  verticale  occiput-plaque,  le  ventricule  latéral  droit 
situé  au-dessous  de  la  dilatation  vasculaire,  abaissé  et  déformé  ;  sa  partie  externe  est 
incurvée  et  élargie,  de  plus  il  est  moins  perméable  que  le  ventricule  latéral  gauche  qui 
apparaît  normal  ainsi  que  le  IIP  ventricule;  quelques  bulles  d’air  ont  diffusé  dans  les 
espaces  sous-arachnoïdiens  péri-encéphaliques. 

Les  antécédents  héréditaires  et  colialéraux  montrent  le  caractère  héréditaire  et  fami¬ 
lial  du  nævus  cutané. 

La  mère  âgée  de  48  ans  est  en  bonne  santé  ;  elle  a  eu  6  entants  tous  vivants,  pas 
d’avortement.  La  rétine  et  le  système  nerveux  sont  normaux.  On  constate  chez  elle 
un  nævus  cutané  de  la  région  médio-frontale,  peu  coloré,  analogue  à  celui  de  sa  fille. 

La  grand’mère  maternelle  présentait  aussi  la  même  particularité. 

Le  père,  bacillaire,  est  décédé  il  y  a  deux  mois  de  méningite  tuberculeuse.  Sa  rétine 
était  normale. 

Les  cinq  frères  et  sœurs  âgés  respectivement  de  7,  12,  14,  21  et  24  ans,  ont  également 
une  rétine  normale  et  ne  présentent  pas  de  nævus  cutané. 

Le  18  juiilel  1936,  nous  pratiquons  un  traitement  de  radiothérapie  profonde,  une 
séance  par  semaine  avec  trois  champs  (antérieur,  supérieur  et  latéral)  de  15  minutes 
chacun. 

Le  20  août  1936,  après  cinq  séances,  la  malade  accuse  une  amélioration  des  phéno¬ 
mènes  subjectifs,  en  particulier  de  la  céphalée,  mais  l’examen  ophtalmologique  ne 
montre  aucune  modification  de  la  rétine  ;  l’hémiplégie  gauche  subsiste,  non  modifiée. 

Cette  observation  vient  s’ajouterà  celles  publiées  antérieurement.  Leur 
diversité  montre  la  grande  variabilité  de  l’angiomatose  neuro-rétinienne. 
Comme  l  indique  Gabrielle  Lévy,  à  côté  de  ce  que  l’on  peut  appeler  la 
maladie  de  Lindaii,  caractérisée  par  une  angiomatose  rétinienne  avec 
angiomatose  tumorale  ou  kystique  du  cervelet,  du  bulbe  ou  de  la  moelle 
et  malformations  kystiques  viscérales  ;  il  faut  faire  une  place  à  d’autres 
manifestations  associées  de  l'angiomatose  des  centres  nerveux,  en  particu¬ 
lier  aux  syndromes  neurocutanés  où  l’angiomatose  neurorétinienne 
s’associe  à  un  nævus  cutané.  Dans  cette  dernière  catégorie  de  malforma- 
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lions,  les  variétés  sont  parliculièrement  nombreuses.Dernièrement  Crou- 
zon,  J.  Christophe  et  Maurice  Gaucher  ont  individualisé  l’angiomatose 
encéphalo-trigéminée. 

Dans  tous  ces  cas  il  existe  presque  toujours  un  mal  comitial  ou  une 
déficience  psychique  remontant  à  l’enfance,  souvent  les  deux  associés, 
indiquant  par  là  le  caractère  congénital  de  la  malformation. 

Il  n’en  est  pas  de  même  ici  où,  jusqu’à  six  ans,  la  malade  ne  présenta 
aucun  trouble  psycho-neurologique.  Seul  existait  le  nævus  hémi-frontal 
droit  analogue  à  celui  de  la  mère  et  de  la  grand’mère  maternelle  ;  mais 
alors  que  chez  ces  dernières  il  resta  localisé  à  la  peau,  chez  elle  il  attei¬ 
gnit  progressivement  la  rétine  et  l’hémisphère  droits,  provoquant  vers 
la  sixième  année  une  hémorragie  cérébro-méningée  dans  la  région  fronto- 
pariétale  droite,  avec  hémiplégie  gauche. 

Cette  observation  se  rapproche,  semble-t-il,  des  cas  étudiés  par  Brush- 
field  et  Wyatt  relatifs  aux  hémiplégies  cérébrales  infantiles,  liées  à  la 
présence  d’un  angiome  cérébro-méningé  comprimant  la  région  rolan- 
dique  opposée,  et  s’accompagnant  souyent  d’un  nævus  cutané. 

Actuellement,  l’importance  topographique  de  l’angiome  cérébral  qui 
comprime  le  ventricule  latéral  droit,  la  persistance  des  phénomènes  d’hy¬ 
pertension  intracrânienne,  font  penser  à  une  évolution  probable  de  la 
tumeur  vasculaire  ;  c’est  pourquoi,  nous  inspirant  de  l’opinion  de  Cushing 
et  de  Clovis  Vincent,  nous  avons  soumis  cette  malade  à  la  radiothérapie 
locale,  qui  sera  peut-être  le  prélude  d’une  intervention  chirurgicale  pru¬ 
dente,  si  les  troubles  oculaires  ou  cérébraux  s’aggravent  ? 


Syndrome  thalamo-hypothalamique  avec  hémitremblement  (Ra¬ 
mollissement  du  territoire  artériel  thalamo-perforé),  par 
MM.  Jeam  Sigwald  et  Marcel  Monnier. 

Nous  présentons  l’observation  anatomo-clinique  d’un  cas  de  syndrome 
thalamo-hypothalamique  caractérisé  par  un  hémitremblement,  des  troubles 
de  la  coordination  et  une  hémihypertonie.  Au  point  de  vue  anatomique, 
nous  avons  trouvé  diverses  lésions,  dont  l’une  d’entre  elles  mérite  parti¬ 
culièrement  d’être  signalée.  Quoiqu’il  ne  soit  pas  tout  à  fait  pur,  ce  cas 
permet  de  préciser  certains  points  de  la  pathologie  vasculaire  du  dien- 
céphale. 

Observation  clinique.  —  M"”®  E.  R...  est  hospitalisée  à  la  Salpêtrière  en  1931,  à  l’âge 
de  67  ans.  En  1921  elle  avait  eu  des  troubles  hémiparétiques  du  côté  droit  dont  la  durée 
avait  été  courte  puisque  deux  semaines  plus  tard  elle  avait  pu  reprendre  son  travaii  ; 
dans  les  années  suivantes,  cependant,  un  tremblement  s’était  installé  dans  le  membre 
supérieur  droit. 

Un  examen  neurologique  pratiqué  en  mai  1933  montre  l’existence  de  phénomènes 
particuliers  au  côté  droit  :  le  membre  supérieur  droit  est  le  siège  d’un  tremblement  dans 
certaines  conditions.  Au  repos  il  ne  présente  aucun  mouvement  anormal.  Le  tremble¬ 
ment  survient  lorsque  la  malade  commence  un  mouvement  (comme  celui  de  porter 
l’index  sur  le  nez),  devient  très  ample  et  persiste  lorsque  la  main  est  arrivée  au  but.  Les 
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oscillations  peuvent  devenir  considérables,  mais  conservent  le  même  rythme.  Elles  dis¬ 
paraissent  quand  la  malade  reprend  sa  position  de  repos.  Ce  type  de  tremblement  a 
l’aspect  du  tremblement  intentionnel. 

11  revêt  cependant  d’autres  aspects.  Quand  on  fait  asseoir  la  malade,  mouvement  qui 
est  à  la  fois  actif  et  passif,  les  oscillations  du  côté  droit  réapparaissent,  mais  avec  une 
étendue  plus  grande.  La  tête  est  animée  d’oscillations  ainsi  que  le  corps  ;  ces  oscillations 
nettes  au  membre  supérieur,  ne  sont  qu’ébauchées  au  membre  inférieur.  Le  rythme  est 
identique  au  tremblement  intentionnel  ;  quant  à  l’intensité  elle  peut  croître  au  point 
d’animer  le  lit  de  secousses.  11  s’agit  alors  d’un  tremblement  statique  déclanché  par  la 
position  assise  et  cédant  dès  que  la  malade  retrouve  le  décubitus  horizontal. 


ent  du  pallidum  (Loyez).  Ramollissement  lacu- 
;e  par  un  foyer  gliosique  dans  le  segment  posté- 


Un  troisième  aspect  s’observe  lorsque  la  malade  étant  au  repos  porte  son  attention 
sur  ses  membres  droits.  Le  tremblement  du  membre  supérieur  réapparaît  alors  immé¬ 
diatement  avec  les  mêmes  caractères  que  dans  les  types  précédents  ;  il  disparaît  dès 
qu’on  détourne  l’attention  de  la  malade.  11  s’agit  d’un  tremblement  «  attentionnel  » 
déclanché  par  un  facteur  émotif. 

11  existe  quelques  signes  de  la  série  cérébelleuse  notamment  une  adiadococinésie  ;  au 
membre  inférieur,  il  y  a  dysmétrle  dans  l’épreuve  du  talon  sur  le  genou  ;  ce  mouvement 
peut  déclancher  par  ailleurs  un  léger  tremblement. 

On  ne  constate  pas  de  signes  pyramidaux  nets  du  côté  droit,  la  force  musculaire  des 
fléchisseurs  n’est  que  légèrement  diminuée.  Les  réflexes  tendineux  sont  normaux  ou  un 
peu  forts.  Le  signe  de  Babinski  reste  douteux.  Par  contre  il  existe  une  hypertonie  de 
fixation  de  type  extrapyramidal,  prédominant  au  membre  inférieur  droit.  11  n’y  a  pas 
de  trouble  de  la  sensibilité. 

Cette  malade  atteinte  du  côté  droit  de  symptômes  si  particuliers  fait,  en  1931,  une 
hémiplégie  du  côU  gauche.  Les  signes  sont  d’ordre  banal  ;  il  y  a  contracture  pyramidale, 
hyperréflexibilité  avec  clonus  du  pied  et  signe  de  Babinski.  La  motilité  active  se  trouve 
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réduite  à  quelques  ébauches  des  mouvements  de  la  main  et  du  bras.  Cette  hémiplégie 
récente  paraît  s’accompagner  de  quelques  signes  pseudo-bulbaires:  tendance  au  pleurer 
spasmodique  et  abolition  du  réflexe  du  voile. 

11  n’y  a  aucune  atteinte  des  nerfs  crâniens.  Les  muscles  oculaires  sont  normaux. 

En  novembre  1934,  la  malade,  hypertendue  habituelle  à  25/12,  fait  une  crise  d’œdème 
aiguë  du.  poumon,  s’améliore  passagèrement  mais  succombe  au  cours  d’une  récidive. 

Examen  histologique,  —  L’examen  histologique  révèle  l’existence  d’une  artério¬ 
sclérose  cérébrale  frappant  surtout  les  vaisseaux  de  calibre  moyen  et  les  artérioles.  Il 
en  résulte  des  altérations  périvasculaires  profondes  sous  forma  de  lacunes  dans  le  centre 
ovale  et  les  ganglions  basilaires.  Parfois  même  ces  lésions  parenchymateuses  atteignent 
la  grosseur  d’un  grain  de  blé  ou  d’une  lentille.  Ainsi,  il  existe  dans  l’hémisphère  gauche 


un  ramollissement  nettement  circonscrit,  lésant  le  centre  médian  du  thalamus,  le  bord 
postérieur  du  noyau  latéral,  débordant  un  peu  sur  le  segment  postérieur  de  la  capsule 
interne,  mais  respectant  les  noyaux  latéral,  semi  -lunaire,  interne  et  postérieur  du  thala¬ 
mus.  Peut-être  convient-il  de  rapprocher  cette  lésion  des  mouvements  anormaux  pré¬ 
sentés  par  la  malade. 

Hémisphère  gauche.  — ■  Examen  macroscopique  :  On  constate,  à  l’inspection,  que  la 
pie-mère  et  ses  vaisseaux  ont  un  aspect  normal  ainsi  que  les  circonvolutions  cérébrales. 
On  pratique  à  main  levée  quelques  coupes  transversales  horizontales.  L’une  d’entre 
elles,  passant  par  la  partie  supérieure  du  corps  strié,  montre  un  piqueté  lacunaire  impor¬ 
tant  dans  la  tête  du  noyau  caudé  et  le  putamen.  Sur  une  autre  pratiquée  plus  bas,  au 
niveau  de  l’hypothalamus,  on  aperçoit  un  ramollissement  lacunaire  gros  comme  un 
pommeau  d’épingle,  auquel  nous  avons  fait  allusion  plus  haut,  et  sur  lequel  va  se  con¬ 
centrer  notre  étude. 

Examen  microscopique  :  Des  fragments  de  prosencéphale,  diencéphale  et  mésencé- 


SÉANCE  DU  5  NOVEMBRE  1936 


G19 


phale  ont  été  inclus  à  la  celloidine,  puis  débités  en  coupes  horizontales  sériées  et  colorés 
par  les  méthodes  de  Loyez,  NissI  et  Mallory. 


A.  Région  supérieure  du  noyau  lenticulaire. 


Putamen.  On  y  constate  une  altération  des  vaisseaux  et  du  parenchyme  périvascu¬ 
laire,  surtout  à  la  partie  postérieure.  Les  lésions  des  artérioles  déterminent  des  lacunes 
très  circonscrites,  visibles  à  l’œil  nu  sous  forme  de  fin  piqueté  lacunaire,  et  au  micros¬ 
cope  sous  forme  de  désintégration  parenchymateuse  pouvant  aller  jusqu’à  la  dévasta¬ 
tion  complète.  Aux  abords  immédiats  de  ces  lacunes,  les  cellules  putaminales  sont  alté¬ 
rées,  mais  peu  et  sur  un  rayon  très  restreint.  Les  vaisseaux  moyens  sont  le  siège  de 


Fig.  3.  —  Coupe  horizontale  (901  par  le  pôle  supérieur 
dans  le  centre  médian  du  thalamus.  Le  novau  semi 
épargné. 


réactions  mésenchymateuses  intenses,  très  nettes  au  Mallory  (couronnes  d’épines)  ; 
leurs  répercussions  sur  le  parenchyme  périvasculaire  sont  modérées. 

Noyau  caudé.  Aux  abords  des  vaisseaux  artério-scléreux,  le  parenchyme  est  décoloré 
et  dégénéré,  ce  qui  est  plus  net  encore  que  dans  le  putamen. 

Pallidum.  On  y  voit  aussi  de  petites  altérations  périvasculaires  avec  réactions  névro- 
gliques.  Les  lames  médullaires  sont  interrompues  par  endroits  et  leurs  libres  myéli- 
uiques  remplacées  par  du  tissu  fibroglique. 

Thalamus.  Dans  sa  partie  supérieure,  il  n’est  guère  altéré.  Les  cellules  thalamiques 
situées  aux  abords  dos  lacunes  sont  faiblement  colorées  et  riches  en  pigments  ;  leurs 
dendrites  sont  épais.  Plus  bas,  au  niveau  des  lames  médullaires  du  pallidum,  les  lacunes 
sont  nombreuses,  surtout  dans  le  noyau  externe.  A  l’intérieur  des  lacunes,  les  vaisseaux 
apparaissent  épaissis  et  les  cellules  nerveuses  altérées  (chromatolyse,  membrane  nu¬ 
cléaire  épaissie,  corps  de  Nissl  pulvérisé,  protoplasme  coagulé).  Le  noyau  médian  est 
intact,  à  part  quelques  lésions  périvasculaires  à  son  pôle  antérieur. 

h’épendyme  du  3“  ventricule  présente  en  avant  du  trigone  des  plissements  et  des  pro¬ 
liférations  papilliformes;  ses  cellules  sont  partiellement  dégénérées.  Au-dessous  de  cet 
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épithélium,  la  couche  des  Tibrilles  névrogliques  est  très  dense.  Les  fibrilles  contiennent 
dans  leurs  mailles  des  cellules  mésenchymateuses  nombreuses,  qui  se  groupent  parfois 
en  amas  pseudoglandulaires. 

Les  plexus  choroïdes  du  ventricule  médian  se  caractérisent  par  une  hypertrophie  et 
une  dégénérescence  hyaline  importante  des  tuniques  vasculaires  ;  les  vaisseaux  de 
petit  calibre  ont  l’aspect  d’anneaux  concentriques  plus  ou  moins  pâles  ;  leur  lumen  est 
comblé  par  une  masse  homogène. 

B.  Région  moyenne  et  inférieure  du  noyau  lenticulaire. 

Pulamen.  Le  faible  grossissement  montre  que  seule  sa  moitié  supérieure  est  lacu¬ 
naire.  Les  lésions  y  sont  très  circonscrites. 


Fig.  4.  —  Désintégration  il 


Pallidum.  Il  ne  présente  que  de  petits  foyers  de  dégénérescence  vasculaire  et  paren¬ 
chymateuse  dans  son  globe  médian. 

Thalamus.  A  sa  partie  moyenne,  il  offre  le  même  aspect  que  celui  décrit  précédemment, 
le  noyau  externe  y  paraît  plus  lésé  que  le  noyau  médian.  On  y  voit  de  grosses  lacunes 
périvasculaires  qui  traversent  des  vaisseaux  à  parois  hypertrophiées  et  dégénérées.  Les 
cellules  nerveuses  environnantes  sont  altérées. 

a)  Plus  bas,  sur  les  coupes  70-75,  intéressant  le  centre  médian  et  le  plein  développemenl 
du  pallidum,  on  aperçoit  à  l’œil  nu,  entre  le  pôle  postérieur  du  noyau  externe  et  le  pul- 
vinar,  un  ancien  foyer  de  ramollissement  de  la  grosseur  d’un  grain  de  blé.  Ce  foyer  s’étend 
du  pôle  extérieur  du  centre  médian  au  champ  de  Wernicke  en  dehors  et  en  arrière.  II 
lèse  par  sa  partie  interne  le  pôle  postéro-externe  du  centre  médian,  la  zone  grillagée 
et  par  sa  partie  postéro-externe  le  segment  postérieur  de  la  capsule  interne.  Il  se  pro¬ 
longe  par  une  mince  bande  vers  le  champ  de  Wernicke  (Loyez).  Les  colorations  à  l’hé- 
matoxyline  phosphotungstique  (Mallory)  montrent  que  la  lésion  comporte  3  foyers  dis¬ 
posés  sur  la  môme  ligne.  Le  plus  externe  intéresse  à  la  fois  le  noyau  externe  du  thalamus 
et  la  capsule  interne  ;  son  centre,  fortement  coloré  en  rouge,  est  constitué  de  tissu  cica¬ 
triciel  à  éléments  nombreux,  parallèles  et  serrés.  A  la  périphérie  de  ce  foyer  se  trouve  une 
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zone  compacte  de  fibrilles  névrogliques,  fortement  teintées.  Les  2  autres  foyers,  plus 
médians  par  rapport  au  précédent,  ont  une  structure  lacunaire,  et  résultent  de  l’atro¬ 
phie  massive  du  parenchyme  périartériel. 

Les  autres  régions  du  thalamus  présentent  çà  et  là  des  processus  artérioscléreux  (no¬ 
tamment  le  centre  médian)  sans  répercussions  étendues  sur  le  parenchyme  avoisinant. 
La  capsule  interne  apparaît  un  peu  décolorée  à  son  pôle  antérieur  ;  son  segment  pos¬ 
térieur  est  intéressé  partiellement  par  le  foyer  que  nous  venons  de  décrire. 

6)  Plus  bas,  sur  les  coupes  (90)  passant  par  le  pôle  supérieur  du  corps  de  Luijs,  le  loyer 


plus  étendu  détruit  le  tiers  externe  du  centre  médian.  Il  s’est  donc  éloigné  de  la  capsule 
pour  devenir  plus  interne  et  plus  antérieur  que  sur  les  coupes  précédentes.  Il  conserve 
cette  situation  dans  les  régions  plus  basses  encore,  où  sa  limite  antéro-externe  reste  le 
noyau  semi-lunaire,  et  sa  limite  postérieure  le  pulvinar.  Il  convient  d’insister  sur  le  fait 
qu’il  altère  surtout  le  centre  médian,  soit  dans  sa  moitié  externe,  soit  dans  sa  totalié.  Il 
respecte  le  noyau  semi-lunaire  de  Flechsig  et  le  pulvinar. 

Sa  structure  a  un  peu  changé,  elle  aussi  ;  elle  n’est  plus  allongée  comme  sur  les  coupes 
supérieures,  mais  arrondie.  Sa  dimension  correspond  à  celle  d’un  gros  pommeau  d’épingle 
ou  d’une  petite  lentille.  A  ce  niveau,  le  foyer  présente  à  son  centre  du  tissu  cicatriciel 
compact  et  riche  en  noyaux,  et  plus  en  dehors  de  grosses  travées  fibreuses,  formant  une 
sorte  de  coque.  A  la  périphérie,  se  trouvent  de  nombreuses  lacunes,  agglomérées  en 
deux  groupes  principaux,  ce  qui  confère  au  foyer  une  structure  alvéolaire.  Ces  lacunes 
sont  séparées  du  parenchyme  environnant  par  du  tissu  flbroglique  sans  démarcation 
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nette.  Le  centre  médian  est  traversé  par  un  chapelet  d’artérioles  dégénérées  ;  la  dévas¬ 
tation  périvasculaire  qui  les  accompagne,  forme  une  zone  atrophique  en  forme  de  ruban, 
s’étendant  du  foyer  vers  le  ventricule  médian. 

La  coloration  de  Nissl  confirme  la  dévastation  du  parenchyme  nerveux  au  centre  du 
loyer;  à  la  périphérie  on  observe  une  dégénérescence  cellulaire  et  une  prolifération  intense 
de  la  névroglie  fibreuse  et  de  l’oligodendroglie.  Les  gaines  vasculaires  sont  infiltrées.  La 
désintégration  ne  se  limite  pas  au  centre  de  Luys,  mais  frappe  aussi  la  partie  postérieure 
du  noyau  latéral,  dont  les  grandes  cellules  sont  pâles  et  leur  noyau  à  peine  visible.  Au 
même  niveau  les  autres  formations  grises  ne  présentent  pas  d’altérations  importantes. 
Les  noyaux  semi-lunaire,  interne  et  postérieur  sont  quasi  normaux  ainsi  que  le  corps 
hypothalamique  de  Luys  et  le  noyau  lenticulaire.  Bien  que  leurs  vaisseaux  soient  aussi 
dégénérés,  le  parenchyme  périvasculaire  est  à  peine  touché,  grâce  aux  réactions  mésen¬ 


chymateuses  intenses  qui  forment  une  véritable  barrière  entre  les  tuniques  vasculaires 
et  le  tissu  nerveux  sain. 

La  capsule  interne  présente  à  son  pôle  antérieur  des  processus  de  démyélinisation  et 
de  gliose  qui  détruisent  en  partie  le  faisceau  thalamique.  Au  centre  de  ce  foyer  se  trouve 
une  artère  dégénérée,  à  parois  rompues  en  un  point  (coupe  90). 

c)  Plus  bas,  au  niveau  du  pôle  supérieur  du  noyau  rouge,  le  foyer  devenu  plus  médian, 
détruit  la  majeure  partie  du  centre  médian.  Les  colorations  de  Mallory  montrent  que  le 
foyer  se  réduit  à  ce  niveau  à  une  seule  lacune  située  en  arrière  du  noyau  semi-lunaire 
et  du  centre  médian.  Il  est  entouré  d’une  zone  cicatricielle  dont  les  prolongements 
s’étendent  vers  le  faisceau  de  Meynert.  Sur  des  coupes  plus  caudales  encore  il  se  confine 
dans  la  zone  située  entre  le  noyau  rouge  et  le  pulvinar.  On  voit  alors  qu’il  épargne  les 
radiations  de  la  calotte  et  le  noyau  rouge  dont  il  est  séparé  par  du  tissu  sain.  Le  champ 
de  Wernicke  est  également  normal. 

Les  autres  formations  ne  présentent  pas  de  lésions,  sinon  quelques  altérations  vascu¬ 
laires  sans  répercussions  importantes  sur  le  parenchyme.  Ainsi,  le  long  des  parois  du 
3®  ventricule  on  distingue  un  chapelet  de  petites  artères  dégénérées  à  réaction  mésenchy¬ 
mateuse  intense. 

Les  coupes  colorées  au  Nissl  confirment  les  données  précédentes  et  soulignent  l’exis- 
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tence  d’atrophies  périvasculaires  circonscrites  avec  fonte  des  cellules^nerveuses  et  pro¬ 
lifération  oligodendroglique.  C’est  ce  qu’on  voit  surtout  dans  le  centre  médian.  Le  noyau 
semi-lunaire  ainsi  que  les  autres  noyaux  du  thalamus  et  le  noyau  rouge  ne  présentent 
que  des  altérations  cellulaires  minimes. 

Hémisphère  clroil.  —  Voici  très  brièvement  résumé  ce  qu’on  constate  dans  l’hémisphère 
droit  :  ■ 

a)  des  altérations  vasculaires  et  périvasculaires  sous  forme  de  piqueté  lacunaire 
dans  la  partie  postérieure  de  la  caspule  interne,  du  corps  calleux  et  du  centre  ovale. 
Les  mimes  altérations  se  retrouvent  dans  les  formations  grises,  notamment  dans  le 
putamen  (région  postéro-inférieure),  le  pallidum  et  le  thalamus  ; 


b)  Un  ramollissement  lacunaire  de  la  grosseur  d’une  lentille  à  la  partie  postérieure  de 
la  couronne  rayonnante. 

Isthme,  bulbe  ci  moelle. 

Pédoncule.  — ■  Les  diverses  formations  de  la  calotte  ont  une  structure  normale,  notam¬ 
ment  les  noyaux  rouges  et  la  substance  noire.  La  région  du  pied  présente,  par  contre, 
quelques  altérations  à  droite  ;  elle  est  nettement  plus  petite  qu’à  gauche  ;  son  bord  est 
irrégulier  et  déprimé  en  encoche  au  niveau  du  faisceau  pyramidal.  Ce  dernier  paraît 
décoloré  (Loyez,  Mallory)  et  remplacé  par  une  zone  triangulaire  pâle  dont  la  base 
correspond  à  l’encoche  du  bord  antérieur  et  dont  la  pointe  s’étend  vers  la  substance 
noire.  Le  fort  grossissement  montre  que  le  parenchyme  est  atrophié  en  cet  endroit  ;  les 
libres  nerveuses  ont  tondu  ;  la  névroglie  a  proliféré,  la  fibroglie  surtout.  D’autre  part  les 
vaisseaux  profondément  altérés  en  cet  endroit  semblent  avoir  déterminé  une  atrophie 
de  la  région  marginale. 

Protubérance.  A  sa  portion  supérieure,  elle  ne  présente  pas  d’altérations  importantes. 
Les  formations  de  la  calotte  sont  normales.  Par  contre,  la  partie  antérieure  droite  pa_ 
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raît  moins  développée  et  plus  aplatie  que  la  partie  gauche.  Le  faisceau  pyramidal  droit 
est  plus  pâle  que  le  gauche,  surtout  dans  sa  partie  latérale.  Les  pédoncules  cérébelleux 
moyens  et  supérieurs  sont  rigoureusement  intacts.  Le  vermis  et  le  lobe  supérieur  du 
cervelet  sont  également  normaux,  àpart  un  minuscule  foyer  de  ramollissement  dans  la 
lame  postérieure  du  lobe  semi-lunaire  postérieur  à  droite.  On  distingue  à  cet  endroit 
une  dégénérescence  des  artérioles  avec  retentissement  sur  le  parenchyme  de  la  lame 
postérieure  et  de  la  lame  antérieure  à  cette  dernière.  La  couche  moléculaire,  celle  des 
cellules  de  Purkinje,  celle  des  grains,  de  l’axe  blanc  de  la  lamelle  sont  altérées  en  cet 
endroit,  et  partiellement  remplacées  par  du  tissu  névroglique  (gliose). 

Au  niveau  de  la  portion,  basse  de  la  protubérance  et  des  noyaux  dentelés  l’aspect  du 
pont  et  du  cervelet  est  sensiblement  le  même  que  précédemment.  La  pyramide  droite 
est  plus  pâle  que  la  gauche,  surtout  dans  son  tiers  latéral  ;  les  divers  faisceaux  v  sont 
moins  nettement  délimités,  moins  denses  et  moins  riches  en  fibres  myéliniques.  Les  for¬ 
mations  cérébelleuses  ne  présentent  pas  d’altérations  importantes.  Dans  l’hémisphère 
droit,  on  distingue  encore  une  légère  pâleur  dans  la  lame  postérieure  du  lobe  semi-lu¬ 
naire  postérieur  et  les  mêmes  altérations  microscopiques  que  précédemment.  Les  autres 


Fig.  8.  —  Moelle  cervicale  (Loyez).  Atrophie  du^egmeiil  aiitéro-Iiitéial  gauche  avec  pâleur  (lu  cordon 


formations  cérébelleuses,  à  part  les  lames  transversales  d’Arnold  sectionnées  d’arrière 
en  avant  par  un  ramollissement  filiforme  parasaggittal  à  droite  de  la  ligne  médiane,  sont 
intactes.  Ce  ramollissement  large  de-l  ram.  environ,  correspond  à  l’altération  de  l’ar¬ 
tériole  sagittale  qui  irrigue  en  cet  endroit  les  5  lamelles  d’Arnold.  La  luette,  le  nodule, 
les  amygdales  et  les  noyaux  dentelés  sont  rigoureusement  intacts,  de  même  que  la 
substance  blanche  centrale  du  cervelet,  y  compris  les  pédoncules. 

Au  niveau  du  bulbe  supérieur,  les  formations  cérébelleuses  corticales  et  leur  substance 
blanche  sont  intactes.  Le  lobe  semi-lunaire  postérieur,  le  vermis  et  les  noyaux  dentelés 
ne  présentent  aucune  altération.  Les  olives  bulbaires,  àpart  quelques  cellules  çà  et  là 
dégénérées,  sont  intactes.  La  pyramide  droite,  par  contre,  paraît  plus  petite  et  plus  pâle 
que  la  gauche.  Le  fort  grossissement  montre  que  ses  fibres  sont  moins  nombreuses,  moins 
riches  en  myéline  et  les  cellules  névrogliques  plus  abondantes  qu’à  gauche,  surtout  dans 
la  partie  latérale  du  faisceau  pyramidal.  Ces  modifications  sont  encore  plus  nettes  sur 
les  coupes  pratiquées  plus  bas. 

Au  niveau  de  la  moelle  cervicale  on  observe  une  atrophie  et  une  pâleur  évidente  du 
segment  antéro-latéral  (Loyez)  correspondant  au  cordon  pyramidal  croisé.  La  colora¬ 
tion  de  Nissl  confirme  la  réduction  du  parenchyme  nerveux  dans  cette  région. 

Comme  on  le  voit,  le  processus  artério-scléreux  atteint  presque  électi¬ 
vement  les  rameaux  perforants  des  artères  choroïdiennes  antérieure  et 
cérébrale  postérieure.  En  effet,  on  constate  dans  les  2  hémisphères  un 
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piqueté  lacunaire  particulièrement  net  dans  la  partie  postéro-inférieure 
du  putamen,  le  globe  médian  du  pallidum  et  le  bras  postérieur  de  la 
capsule  interne  (A.  choroïdienne).  On  observe  des  altérations  semblables 
dans  la  partie  médio-ventrale  du  thalamus  (centre  médian,  bord  latéral 
du  noyau  interne),  la  portion  postérieure  de  la  capsule  interne  et  du  corps 
calleux,  la  région  juxtaventriculaire  (A.  cérébrale  postérieure).  Ces  alté¬ 
rations  sont  symétriques  des  2  côtés,  limitées  au  même  territoire  vascu¬ 
laire,  égales  en  intensité  et  dimensions.  Elles  diminuent  d'importance 


Fig.  9.  —Projection  du  foyer  tlialamo-hypolhniamique  sur  plan  sagittal. 

dans  l’hypothalamus  et,  fait  intéressant,  ne  dépassent  guère  la  limite 
méso-diencéphalique.  Il  existe  donc  un  contraste  frappant  entre  l’altération 
de  certains  vaisseaux  thalamo-hypotalamiques  et  l’intégrité  des  artères 
mésencéphaliques,  protubérantielles  (A.  cérébrale  postérieure)  et  bul¬ 
baires. 

En  effet,  il  n’y  a  pas  de  liaisons  pédonculaires,  protubérantielles  et 
cérébelleuses  capables  d’expliquer  la  symptomatologie  de  notre  malade. 
La  liaison  principale  est  donc  le  foyer  de  ramollissement  thalamique  et 
sous-tbalamique  que  la  planche  9  reproduit  schématiquement,  en  projec¬ 
tion  sagittale.  Sa  limite  supérieure  est  déterminée  par  une  coupe  hori¬ 
zontale  perpendiculaire  à  l’axe  de  l’isthme  cérébral,  intéressant  la  commis¬ 
sure  antérieure  et  le  thalamus  au-dessus  du  centre  médian.  A  ce  niveau 
la  lésion  se  résume  à  un  petit  foyer  de  gliose  et  de  désintégration  myéli- 
nique  situé  en  arrière  et  en  dehors  du  pulvinar,  dans  le  champ  de  Wer- 
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nicke  (coupe  65).  La  limile  inférieure  est  marquée  par  une  coupe 
horizontale,  parallèle  à  la  première,  intéressant  le  corps  mamillaire, 
le  noyau  rouge,  la  région  hypothalamique  et  la  commissure  postérieure. 
A  ce  niveau  la  lésion  se  résume  à  une  simple  pâleur  (désintégration 
myélinique)  de  la  zone  située  en  arrière  du  noyau  rouge  et  de  la  zona 
incerta  en  dehors  de  la  commissure  postérieure,  mais  en  dedans  du 
ruban  de  Reil  (coupe  103).  Entre  ces  deux  limites  supérieure  et  infé¬ 
rieure,  la  lésion  se  présente  sous  forme  de  foyer  lacunaire  détruisant 
électivement  le  centre  médian  surtout  dans  sa  partie  postéro-externe.  La 


Fig.  10.—  Projection  lill  forer  Ihiilnmo-Iivpotliolnmiciue  sur  plan  verlico-frontiil.  (En  réalité,  le  foyer 


lésion  frôle  en  avant  le  noyau  semilunaire  de  Flechsig  et,  en  arrière, 
le  pulvinar  ;  elle  n’altère  en  dehors  que  le  bord  postérieur  du  noyau 
latéral,  mais  d’une  manière  discrète. 

Si  nous  projetons  cette  même  lésion  sur  un  plan  frontal  rétrorubrique 
intéressant  le  corps  genouillé  et  la  commissure  postérieure,  on  constate 
que  la  limite  inférieure  du  foyer  se  projette  entre  la  commissure  posté¬ 
rieure  et  le  corps  genouillé  interne  ;  sa  portion  moyenne  détruit  le  centre 
médian  ;  parvenu  au  niveau  du  trigone,  le  foyer  s’effile  et  oblique  vers 
l’extérieur  pour  se  terminer  dans  la  capsule  interne  rélrolenticulaire  et 
le  champ  de  Wernicke  (planche  10). 

Il  s’agit,  comme  on  le  voit,  d’un  ramollissement  extrêmement  circons¬ 
crit  d’origine  vasculaire.  La  lésion  est  démyélinisante  dans  sa  partie 
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inférieure,  lacunaire  dans  sa  partie  centrale,  cicatricielle  dans  son  seg¬ 
ment  supérieur.  Elle  ne  contient  aucune  artère  de  gros  calibre  et  aucune 
trace  de  thrombose,  mais  de  petites  lacunes  qui  lui  donnent  un  aspect 
alvéolaire.  Ces  faits  nous  incitent  à  penser  qu’il  n’y  a  pas  eu  oblitération 
brusque  (embolie,  thrombose)  d’une  artère,  mais  spasme  et  claudication 
de  plusieurs  artérioles.  Comme  il  s’agit  vraisemblablement  d’artérioles 
dites  terminales,  on  en  situera  l’extrémité  à  l’endroit  des  destructions 
périartérielles  maximales,  c'est-à-dire  dans  le  centre  médian  et  le  champ 
de  Wernicke.  Leur  racine,  par  contre,  nous  paraît  devoir  être  située  au 
niveau  de  l’hypothalamus.  Ainsi  les  vaisseaux  responsables  de  la  lésion 
apparaissent  au  niveau  de  l’hypothalamus  entre  le  corps  genouillé  interne 
et  le  noyau  rouge,  perforent  verticalement  le  centre  médian  du  thalamus, 
puis  obliquent  en  arrière  et  en  dehors  entre  le  bord  postérieur  du 
noyau  latéral  et  du  pulvinar  pour  se  terminer,  à  la  partie  postérieure  de  la 
capsule  interne,  dans  le  champ  de  Wernicke. 

Le  trajet  des  vaisseaux  responsables  de  la  lésion  correspond  à  peu  près 
à  celui  du  pédicule  lhalamo-perforé  de  l’ artère  cérébrale  postérieure. 

Ces  artères  forment  d’après  Foix  etHillemand  (1)  le  plan  antérieur  du  pédicule  rétro- 
mamillaire.  Elles  sont  constituées  de  4  à  5  artérioles  qui  disparaissent  à  travers  les 
orifices  de  l’espace  perforé,  juste  en  arrière  des  tubercules  mamillaires.  Elles  sont  d’a¬ 
bord  sous-jacentes  à  la  paroi  ventriculaire,  traversent  ensuite  la  partie  antéro-supé¬ 
rieure  du  noyau  rouge,  la  partie  interne  du  champ  de  Forel,  l’important  paquet  de 
libres  rubrothalamiques,  pénètrent  à  la  partie  postéro-inférieure  du  noyau  interne 
qu’elles  traversent  obliquement  de  bas  en  haut  et  de  l’intérieur  vers  l’extérieur,  de¬ 
viennent  horizontales  et  traversent  le  noyau  externe  dans  son  segment  moyen.  Les  plus 
longues  d’entre  elles  viennent  affleurer  à  ce  niveau  la  capsule  interne.  Ainsi  les  arté¬ 
rioles  du  pédicule  thalamo-perforé  irriguent  partiellement  le  thalamus  (partie  postéro- 
inférieure  des  noyaux  interne  et  externe)  et  Vhypolhalamus  (partie  antéro-supérieure 
du  noyau  rouge). 

Dans  notre  cas  toutefois  le  foyer  est  rélrorubrique,  ce  qui  indique  que 
seule  la  partie  des  artérioles  postérieures  du  pédicule  lhalamo-perforé 
est  en  jeu.  Nous  sommes  donc  en  présence  d’une  lésion  vasculaire  Ihalamo- 
hypothalanio-rétrorubrique. 

Les  symptômes  que  présente  le  malade  peuvent  donc  s’expliquer 
ainsi  : 

a)  L'hémilreinbleinent  a  un  caractère  intentionnel  cérébelleux  qui  mérite 
d’être  discuté.  Tl  s’accentue  (comme  la  contracture  intentionnelle)  parla 
recherche  des  syncinésies  globales  et  l’exécution  de  mouvements  volon¬ 
taires.  Il  pourrait  être  dû  à  l’atteinte  de  la  voie  cérébello-ponto-rubro  thala- 
miqueau  niveau  de  son  épanouissement  dans  le  thalamus.  Certainsauteurs 
seraient  tentés  de  l’attribuer  toutefois  à  la  contracture  des  antagonistes 
plutôt  qu’à  un  mécanisme  cérébelleux  qui  par  ailleurs  s’accompagnerait 
d’hypotonie,  alors  que  nous  avons  ici  une  hypertonie. 

(1)  Foix  et  Hillemand.  Les  syndromes  de  la  région  thalamique.  Presse  medicale, 
33,  8,  p.  113,  28  janvier  1925. 

(2)  Hillemand.  Contribution  à  l’étude  des  syndromes  de  la  région  thalamique.  Thèse 
de  Paris,  1928,  Jouve,  édit. 
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b)  Les  troubles  de  la  coordination  ont  été  signalés  à  diverses  reprises. 

A  la  séance  de  la  société  de  neurologie  du  4  juin  1908,  M.  Clovis  Vin¬ 
cent  avait  présenté  un  cas  de  troubles  de  la  coordination,  à  caractère 
cérébelleux  (dysmétrie  discrète  au  membre  supérieur,  nette  au  membre 
inférieur,  latéropulsion  pendant  la  marche),  survenu  au  cours  d’un  syn¬ 
drome  thalamique.  A  M.  Clovis  Vincent  qui  expliquait  ces  phénomènes 
d’hémiasynergie  par  une  lésion  du  noyau  rouge,  d’où  partent  les  fibres 
du  pédoncule  cérébelleux  supérieur,  MM.  Roussy  et  Dejerine  objectèrent 
que  l’ataxie  du  malade  pouvait  dépendre  des  troubles  de  la  sensibilité.  Il 
citait  deux  observations  personnelles  de  syndrome  thalamique  avec  hémia¬ 
taxie,  dans  lesquels  le  noyau  rouge  était  intact.  Enfin,  au  cours  de  cette 
même  discussion,  Babinski  signalait  la  difficulté  qu’il  y  a  à  distinguer  dans 
les  formes  frustes  du  syndrome  thalamique  l’asynergie  cérébelleuse  typi¬ 
que  de  l’ataxie,  par  perturbation  de  la  sensibilité  profonde. 

Notre  cas  ne  permet  guère  de  trancher  cette  question,  étant  donné  qu’il 
y  a  lésion  à  la  fois  des  fibres  cérébelleuses  rubrothalamiques  et  des  voies 
les  plus  médianes  de  la  sensibilité,  dans  leur  épanouissement  hypothala¬ 
mique  et  thalamique.  Toutefois,  contrairement  au  cas  de  Clovis  Vin¬ 
cent,  où  l’autopsie,  pratiquée  quelques  années  plus  tard,  avait  révélé  l’exis¬ 
tence  de  plusieurs  foyers  de  ramollissement  avec  destruction  partielle 
de  la  capsule  du  noyau  rouge  et  des  radiations  thalamiques  sans  atteinte 
du  ruban  de  Reil,  notre  cas  témoigne  d’une  intégrité  presque  parfaite  du 
noyau  rouge  et  de  sa  capsule. 

c)  L’ hémihypertonie  a  ici  un  caractère  nettement  extrapyramidal  ;  elle 
frappe  surtout  le  membre  inférieur,  résiste  aux  essais  de  mobilisation,  et 
ne  s’accompagne  pas  d’exagération  des  réflexes  tendineux.  Elle  nous  pa¬ 
raît  être  due  à  une  dégénérescence  des  connexions  entre  le  noyau  lenti¬ 
culaire  d’une  part,  le  thalamus  et  les  formations  grises  mésodiencéphali¬ 
ques  d’autre  part.  L’anse  lenticulaire,  les  faisceaux  lenticulaires  et  thala¬ 
miques  sont  partiellement  interrompus  par  de  petites  lacunes.  Cette  hé¬ 
mirigidité  est  à  rapprocher,  par  ailleurs,  de  la  contracture  intentionnelle. 

d)  L’absence  de  troubles  importants  de  la  sensibilité  constitue  un  fait 
d’autant  plus  étonnant  que  le  centre  médian,  ici  détruit,  contiendrait,  se¬ 
lon  certain  auteurs,  les  relais  de  la  sensibilité  de  la  face.  Or,  notre  malade 
ne  s’est  jamais  plainte  de  douleurs  spontanées,  et  l’examen  neurologique, 
pratiqué,  il  est  vrai,  plusieurs  années  après  l’hémiplégie,  n’a  démontré 
aucun  trouble  de  la  sensibilité  subjective  et  objective. 

Il  est  admis  aujourd’hui  que  les  fibres  sensitives  venant  de  la  moelle, 
du  bulbe  de  l’isthme  cérébral,  se  répartissent  dans  le  thalamus  selon  la 
loi  de  Wallenberg,  d’après  laquelle  les  voies  les  plus  longues  aboutis¬ 
sent  aux  formations  les  plus  excentriques  ;  ainsi  les  fibres  médullaires  de 
la  sensibilité  se  termineraient  dans  la  région  ventrolatérale  et  les  fibres 
bulbaires  (de  la  voie  secondaire)  du  trigéminus  dans  la  région  dorso-mé- 
diane  du  noyau  latéral.  Les  fibres  des  régions  supérieures  du  bulbe  abou¬ 
tiraient  au  centre  médian  de  Luys,  qui  recevrait  ainsi  les  fibres  viscéro- 
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sensibles  des  nerfs  vague  et  glossopharyngien.  Enfin  la  substance  grise 
fondamentale,  plus  médiane  encore  que  le  centre  médian,  recevrait  égale¬ 
ment  des  fibres  viscéro-sensibles.  En  général,  la  sensibilité  extéroceptive 
aurait  son  relai  surtout  dans  les  parties  dorso-latérales  (notamment  dans 
le  tiers  postérieur  du  noyau  latéral)  et  la  sensibilité  proprioceptive  dans 
les  parties  ventro-médianes.  Les  relais  des  voies  cérébello-thalamo-cor- 
ticales  se  trouveraient  également  situésenlre  les  terminaisons  thalamiques 
du  ruban  de  Reil  et  la  voie  thalamo-corticale. 

Tout  se  passe,  dans  notre  cas,  comme  si  les  fibres  proprioceptives  de 
la  coordination  et  peut  être  certaines  fibres  viscéro-sensibles,  avaient  été 
lésées  alors  que  les  fibres  de  la  sensibilité  extéroceptive  (tact,  tempéra¬ 
ture,  douleurs)  auraient  été  respectées.  Les  coupes  de  la  région  hypotha¬ 
lamique  montrent  que  le  foyer  siège  en  arrière  du  noyau  rouge,  entre  le 
tubercule  quadrijumeau  antérieur  et  le  corps  genouillé  médian.  Il  semble 
ne  détruire  que  les  voies  afférentes  les  plus  médianes,  celles  destinées  au 
centre  médian  (et  préposées  peut-être  à  certaines  fonctions  de  coordina¬ 
tion  et  de  sensibilité  viscérale)  ;  il  respecte  les  fibres  du  ruban  de  Reil  et 
du  faisceau  spino-thalamique,  ce  qui  expliquerait  l’absence  de  douleurs 
thalamiques. 

e)  Li’ hémiplégie  a  rapidement  régressé,  fait  caractéristique  des  lésions 
thalamiques,  et  n’a  guère  laissé  de  traces  anatomiques  ;  la  désintégration 
myélinique  partielle  des  segments  antérieurs  de  la  capsule  interne  posté¬ 
rieure  indique  une  légère  dégénérescence  des  faisceaux  cortico-spinaux. 

Nous  avons  trouvé  un  cas  anatomo-clinique  auquel  notre  observation 
peut  être  comparée.  C’est  l’observation  de  Chirag,  Foix  et  Nicolesco  : 
Hémitremblement  du  type  de  la  sclérose  en  plaques  par  lésion  rubro- 
thalamo  sous-thalamique.  Syndrome  de  la  région  supéro-externe  du 
noyau  rouge,  avec  atteinte  silencieuse  ou  non  du  thalamus  (fi.  N.  /., 
p.  305, 1923). 

Il  s’agissait  d’une  femme  de  43  ans,  atteinte  de  tremblement  intentionnel  du  côté 
droit,  depuis  l’âge  de  8  ans.  Ce  tremblement,  semblable  à  celui  de  la  sclérose  en  plaques, 
était  particulièrement  marqué  au  membre  supérieur.  11  s’atténuait  à  l’état  de  repos 
au  point  de  disparaître,  mais  était  renforcé  considérablement  par  les  mouvements 
volontaires.  On  notait  en  outre  un  peu  d’hémiasynergie  et  adiadococinésie.  Au  membre 
inférieur,  ii  existait  un  tremblement  analogue  mais  moins  marqué.  La  force  musculaire 
paraissait  un  peu  diminuée,  sans  qu’on  puisse  parler  d’hémiplégie.  11  n’y  avait  pas  d’hy¬ 
pertonie  manifeste,  pas  d’hypotonie,  mais  peut-être  un  certain  degré  de  passivité. 
Il  n’existait  aucune  ataxie,  aucune  contracture  intentionnelle,  aucun  trouble  de  la 
sensibilité  et  phénomène  choréo-athétosique. 

A  l’autopsie,  on  constatait  une  lésion  rubro-thalamique  nécrobiotique,  détruisant 
la  partie  antérieure  du  noyau  rouge,  se  continuant  sous  forme  de  ruban  dans  le  noyau 
interne  et  gagnant  par  un  trajet  curviligne  la  partie  moyenne  du  noyau  externe  pour 
venir  affleurer,  à  ce  niveau,  le  capsule  interne.  Chiray,  Foix  et  Nicolesco  concluent  que 
le  tremblement  du  type  de  la  sclérose  en  plaques  peut  être  causé  par  une  lésion  de  la 
partie  haute  du  système  pédonculo-cérébelleux,  notamment  dans  son  relai  rubro- 
thalamique,  et  que  l’atteinte  du  noyau  rouge  n’entraîne  pas  de  phénomènes  choréo- 
athétosiques 
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Notre  cas  se  rapproche  cliniquement  de  celui  de  Ghiray,  Fois  et  Nico- 
lesco  par  l’hémitremblement  intentionnel  et  l’absence  de  troubles  de  la 
sensibilité.  11  en  diffère  au  point  de  vue  anatomique,  par  la  position  es¬ 
sentiellement  supra-rubrique  et  rétro-rubrique  du  ramollissement,  l’inté¬ 
grité  presque  totale  du  noyau  rouge,  du  pédoncule  cérébelleux  supérieur 
et  du  faisceau  central  de  la  calotte. 


En  résumé,  le  cas  que  nous  avons  examiné  se  caractérise  au  point  de 
vue  clinique,  par  un  hémitremblemerit  (de  type  intentionnel),  une  hémi- 
hypertonie  (de  type  extrapyramidal),  des  troubles  de  la  coordination  et 
des  signes  pyramidaux  discrets  du  côté  droit.  Ces  symptômes  correspon¬ 
dent,  comme  l’a  démontré  l’examen  anatomique,  à  une  lésion  thalamo- 
hypothalamique  gauche,  dont  nous  avons  étudié  en  détail  la  topographie. 

Altéralions  primaires  : 

L’altération  principale  est  représentée  par  un  foyer  de  ramollissement 
lhalamo-hypothalamique,  de  structure  hétérogène,  gliosique  à  sa  partie 
supérieure,  lacunaire  dans  sa  portion  moyenne  et  démyélinisante  à  sa 
partie  inférieure.  La  limite  supérieure  est  marquée  par  un  plan  horizontal, 
tangeant  au  pôle  supérieur  du  centre  médian  (thalamique).  A  ce  niveau, 
la  lésion  se  résume  à  un  petit  foyer  de  gliose  dans  le  champ  de  Wernicke. 
La  limite  inférieure  est  marquée  par  un  foyer  de  désintégration  myéli- 
nique  de  la  grosseur  d’un  grain  de  blé  dans  la  région  hypothalamique, 
entre  sa  commissure  postérieure  et  le  corps  genouillé  interne.  De  sa  limite 
inférieure  à  la  limite  supérieure,  le  foyer  décrit  une  courbe  à  concavité 
externe  ;  il  détruit  dans  l’hypothalamus  les  voies  afférentes  les  plus  mé¬ 
dianes,  dans  le  thalamus  du  centre  médian  (notamment  ta  portion  inféro- 
postéro-externe  de  ce  dernier),  et  dans  la  capsule  interne,  la  partie  mé¬ 
diane  du  segment  postérieur  extrême  et  rétrolenticulaire. 

A  côté  dece  foyer  principal  thalamo-hypothalamique,  il  existe  des  altéra¬ 
tions  accessoires  telles  que  dilatations  vasculaires,  lacunes  périartérielles, 
point  de  désintégration  cytologique  et  myélinique  dans  le  territoire  des 
rameaux  perforants  de  Vartère  choroïdienne  antérieure  (partie  postéro-in¬ 
férieure  du  putamen,  globe  médian  du  pallidum)  et  de  Vartère  cérébrale 
postérieure  (partie  médio-ventrale  du  thalamus,  segment  postérieur  de  la 
capsule  interne).  Le  corps  hypothalamique  de  Luys,  à  part  quelques  vais¬ 
seaux  dilatés  et  une  très  légère  pâleur  antéro  latérale,  est  normal,  ainsi  que 
le  noyau  rouge,  un  peu  éclairci  àson  pôleantéro  médian.  On  constate  aussi 
de  petites  lacunes  et  des  points  de  démyélinisation  dans  les  voies  de  con¬ 
nexion  (lames  médullaires  du  noyau  lenticulaire  et  du  thalamus,  com¬ 
missures  grises  et  postérieure,  anse  et  faisceau  lenticulaire,  faisceau  tha¬ 
lamique,  faisceau  rétroflexe  de  Meynert).  La  capsule  du  noyau  rouge  et 
les  radiations  rubro-thalamiques  sont  normales  ;  toutefois  la  portion  pos- 
téro-externe  de  ces  dernières  est  un  peu  démyélinisée. 
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Altérations  secondaires  : 

Elles  se  résument  à  une  dégénérescence  prononcée  des  faisceaux  de  la 
capsule  interne  dans  son  segment  postérieur  strioluysien,  son  segment 
rétrolenticulaire  et  dans  le  champ  de  Wernicke.  La  dégénérescence  des 
faisceaux  du  segment  strioluysien  correspond  à  une  atteinte  des  fibres 
pyramidales  et  se  prolonge  discrètement  dans  le  pédoncule,  la  protubé¬ 
rance,  le  bulbe. 

Au  point  de  vue  vasculaire,  il  convient  de  distinguer  l’importante  lé¬ 
sion  focale  thalamo-hypolbalamique  des  petites  lésions  accessoires,  dissé¬ 
minées.  Le  foyer  de  ramollissement  thalamo-hypotalamique  représente  une 
entité  définie  ;  sa  localisation  correspond  au  territoire  du  pédicule  thala- 
mo  perforé  (ou  thalamo  sous-optique)  de  l’artère  cérébrale  postérieure 
(Foix  et  Hilleniand).  Toutefois,  dans  notre  cas,  le  foyer  commence  en  ar¬ 
rière  et  au-dessus  du  noyau  rouge;  son  extrémité  inférieure  se  projette 
dans  l’hypothalamus  entre  la  commissure  postérieure  et  le  corps  ge- 
nouillé  interne,  qui  est  respecté.  Il  semble  donc  résulter  de  l’altération 
du  pédicule  thalamo-perforé,  notamment  dans  sa  partie  postérieure  et 
terminale.  Au  point  de  vue  anatomo-clinique,  il  semble  y  avoir,  comme 
dans  le  cas  de  Chiray,  Foix  et  Nicolesco,  un  rapport  entre  cette  lésion 
thalamo-hypothalamique  et  les  signes  d’incoordination  (hémitremblement, 
hémiasynergie)  observés  chez  la  malade. 

En  terminant  ce  travail,  nous  tenons  à  remercier  ici  notre  Maître,  M.  le 
P''Guillain,  qui  nous  en  a  confié  l’étude,  ainsi  que  MM.  Ivan  Bertrand 
et  André  Thomas,  qui  nous  ont  aidé  de  leurs  conseils. 

{Travail  de  la  Clinique  Neurologique  de  la  Salpêtrière,  P*'  G.  Guillain.) 


Comité  secret  du  5  décembre  1936. 


1°  En  ce  qui  concerne  le  texte  des  commiinicalions  et  pour  compléter  la 
décision  du  2juillet  1936  : 

Pour  les  auteurs  n’appartenant  pas  à  la  Société,  la  limitation  du  texte 
après  acceptation  parle  Comité  de  publication,  sera  de  deux  pages  par 
an. 

2°  En  ce  qui  concerne  le  texte  des  rapports  pour  la  Réunion  neurologique 
de  1937,  la  limitation  reste  fixée  à  30  pages, malgré  les  difficultés  nouvelles 
de  l’édition.  Les  pages  supplémentaires  seront  tarifées  au  prix  de  revient 
de  l’éditeur  (ce  prix  qui  est  actuellement  de  60  francs  subira  une  majora¬ 
tion  en  1937),  étant  entendu  qu’en  aucun  cas  (et  même  aux  frais  de  l’auteur) 
le  Secrétaire  Général  ne  devra  accepter  des  textes  ayant  le  double  du 
nombre  des  pages  accordées,  c’est-à-dire  60  pages  et  au-dessus. 

3°  En  ce  qui  concerne  la  Réunion  neurologique  de  1937 ,  la  date  en  sera 
fixée  ultérieurement  avec  précision,  mais  il  est  entendu  qu’elle  aura  lieu 
dans  la  première  quinzaine  de  juillet,  des  Congrès  de  psychiatrie  et 
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d’hygiène  mentale  devant  se  tenir  dans  la  deuxième  quinzaine  de  juillet. 

La  Réunion  neurologique  sera  placée  sous  le  patronage  du  Commissa¬ 
riat  général  de  l’Exposition  et  bénéficiera  de  tous  les  avantages  accordés 
aux  Congrès  ayant  ce  patronage  et,  en  outre,  de  ceux  qui  pourront  être 
consentis  par  l’Office  du  Tourisme. 

4°  La  Société  de  Neurologie  consacrera  une  séance  spéciale  à  la  ques¬ 
tion  de  V Hystérie. 

Cette  séance  aura  lieu  vraisemblablement  en  mars  et  le  programme  en 
sera  établi  par  une  commission  composée  de  MM.  Souques,  Claude, 
Vincent,  Lhermitte,  Froment,  Baruk. 


Addendum  à  la  séance  de  juillet  1936. 


Chorée  chronique  récidivante  atypique,  chez  une  malade  ayant 
présenté  des  accidents  rhumatismaux  aigus,  par  MM.  H.  Schaef¬ 
fer,  Ed.  Krebs  et  Léger. 

Observation.  —  Tem.  Marie,  âgée  de  57  ans,  entre  à  l’hôpital  Saint-Joseph  le 
25  juin,  pour  des  mouvements  involontaires  de  très  ancienne  date. 

Rien  à  signaler  dans  les  antécédents  héréditaires  et  collatéraux,  et  en  particulier 
pas  de  mouvements  choréiques.  La  malade  a  deux  filles  âgées  de  plus  de  30  ans,  bien 
portantes,  n’ayant  jamais  eu  de  chorée. 

Antécédents  personnels  ;  chorée  de  Sydenham  à  l’âge  de  7  ans,  ayant  laissé  quelques 
mouvements  involontaires  dans  le  membre  supérieur  droit,  tels  que,  lors  de  son  certi¬ 
ficat  d’études,  la  malade  présentait  encore  une  écriture  imparfaite  qui  nécessita  un  cer¬ 
tificat  médical. 

De  14  à  22  ans,  disparition  totale  des  mouvements  involontaires.  La  malade,  cou¬ 
turière,  rempiit  parfaitement  et  sans  gêne  sa  profession. 

Vers  l’âge  de  30  ans,  la  malade  a  présenté  quelques  mouvements  d’élévation  de  l’é- 
pauie  gauche  discrets  et  passagers. 

A  l’âge  respectif  de  34  ans  de  43  ans  et  de  52  ans,  la  malade  présenta  trois  crises 
de  rhumatisme  articulaire  aigu,  généralisé,  fébrile,  ayant  intéressé  toutes  les  articula¬ 
tions  des  membres  et  du  rachis.  Au  cours  de  ia  dernière  de  ces  crises  la  température 
monta  ù  40°.  La  première  crise  tint  la  malade  6  mois  au  lit,  les  deux  suivantes 
environ  6  semaines. 

Les  mouvements  involontaires  actuels  semblent  avoir  débuté  après  la  première 
crise  de  rhumatisme  articulaire.  Pendant  longtemps  intermittents  et  très  discrets, 
les  mouvements  se  sont  exagérés  après  la  seconde,  et  surtout  la  troisième  crise  de 
rhumatisme  en  1931. 

Actuellement  la  malade  se  présente  la  tête  inclinée  sur  l’épaule  droite  et  un  peu  tour¬ 
née  vers  ia  droite,  l’épaule  droite  plus  élevée  que  la  gauche.  Le  tronc  est  animé  de  mou¬ 
vements  involontaires  incessants,  de  fréquence  et  d’intensité  variables.  On  peut  les 
observer  dans  les  muscles  de  la  paroi  abdominale,  les  muscles  de  la  paroi  thoracique, 
les  trapèzes,  à  un  moindre  degré  dans  les  muscles  scapulo-huméraux,  les  fessiers  et 
les  pelvi-trochantériens.  Quand  la  malade  est  au  repos  ces  mouvements  sont  d’ampli¬ 
tude  et  d’intensité  modérées.  Les  secousses  apparaissent  alors  comme  une  vague  mus¬ 
culaire  ondulante  qui  parcourt  tout  ou  partie  du  tronc.  Quand  ces  mouvements  sont 
plus  intenses  et  plus  brusques,  ils  secouent  le  tronc  tout  entier  qui  oscille  en  quelque 
sorte  sur  son  axe.  Ces  mouvements  se  propagent  alors  à  l’extrémité  céphalique,  aux 
membres  supérieurs,  et  aux  membres  inférieurs  dont  la  contraction  et  la  décontrac- 
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tion  permanente  des  muscles  fléchisseurs  et  extenseurs  témoignent  de  la  contribution 
qu’elles  apportent  au  maintien  de  l’équilibre. 

Aux  membres  supérieurs  et  inférieurs  les  mouvements  observés  sont  presque  unique¬ 
ment  des  mouvements  propagés  ;  il  en  est  de  même  à  la  tête.  Aucun  mouvement  in¬ 
volontaire  de  la  face  ou  dans  le  territoire  des  nerfs  crâniens.  Pas  de  troubles  de  la  pa¬ 
role  ni  de  la  déglutition.  Aux  membres  supérieurs  aucun  mouvement  involontaire 
en  dehors  de  quelques  mouvements  de  pronation-supination  limités  et  peu  fréquents. 
Aux  membres  inférieurs,  quelques  contractions  musculaires  dans  les  fléchisseurs  de 
la  cuisse,  plus  rarement  dans  les  extenseurs  et  dans  les  muscles  de  la  jambe.  Ces  contrac¬ 
tions  sont  d’ailleurs  très  limitées  dans  leur  fréquence  et  leur  intensité.  Tous  ces  mouve¬ 
ments  sont  essentiellement  arythmiques.  La  malade  au  repos,  ils  cessent  quelques 
Secondes,  pour  reprendre  brusquement  par  contractions  et  par  vagues  successives. 
Pas  de  syncinésies.  Au  repos,  la  fréquence  des  contractions  musculaires  sur  le  tronc 
semble  être  en  moyenne  de  80  à  85  par  minute. 

La  malade  présente  un  torticolis  tonique  droit.  La  tête  est  inclinée  sur  l’épaule  droite 
et  tournée  légèrement  vers  la  droite.  A  la  palpation,  on  sent  à  droite  la  résistance  des 
chefs  claviculaires  contractés  du  sterno-cléido-mastoïdien  droit  et  à  gauche  le  sterno- 
mastoïdien  se  dessine  sous  la  peau,  légèrement  tendu.  Il  n’existe  pas,  au  repos,  de  se¬ 
cousses  cloniques  ;  les  mouvements  volontaires  de  flexion,  d’extension  et  de  rotation  de 
la  tête  s’exécutent  relativement  bien. 

Les  mouvements  du  tronc  sont  calmés  par  le  repos,  la  tranquillité,  la  solitude.  Ils 
sont  moins  marqués  dans  la  position  horizontale  que  dans  la  position  verticale.  La 
marche  ne  les  exagère  pas  et  souvent  même  les  diminue.  Ils  disparaissent  complète¬ 
ment  dans  le  sommeil. 

Ils  sont  augmentés  par  les  excitations  périphériques  et,  surtout,  considérablem  ent 
accentués  par  tous  les  facteurs  émotionnels.  L’incitation  volontaire  peut  beaucoup 
les  exagérer.  La  malade  raconte  qu’elle  a  beaucoup  de  peine  à  se  coiffer,  se  peigner, 
à  faire  sa  toilette.  Elle  est  dans  l’incapacité  de  porter  un  verre  plein  d’eau  à  sa  bouche. 
Le  tronc,  la  tête  et  les  membres  supérieurs  sont  alors  animés  de  mouvements  involon¬ 
taires  de  grande  amplitude.  Et  pourtant  elle  peut  s’alimenter  seule.  Elle  tricote,  peut 
coudre  ou  travailler  à  la  machine  à  coudre  sans  difficulté.  Elle  se  coupe  les  ongles  sans 
peine.  Elle  peut  écrire  deux  ou  trois  lettres  de  suite.  L’écriture  en  est  un  peu  irrégu¬ 
lière  et  tremblée,  mais  elle  est  lisible.  Les  épreuves  ide  résistance  (serrer  la  main,  plier 
le  bras)  arrêtent  parfois  les  mouvements  de  façon  passagère  ;  elles  les  accentuent  à 
d’autres  moments. 

Il  n’existe  aucun  signe  pyramidal.  Tous  les  réflexes  osso-tendineux  existent,  plutôt 
faibles.  On  ne  relève  aucun  signe  de  la  série  cérébelleuse,  il  n’y  a  ni  dysmétrie,  ni  hy- 
permétrie,  ni  adiadococinésie,  ni  asynergie.  On  ne  note  de  trouble  apparent  du  tonus 
musculaire  qu’aux  membres  supérieurs,  où  l’on  constate  une  certaine  laxité  articulaire. 

Les  pupilles  sont  normales. 

Il  n’existe  pas  de  troubles  de  l’émotivité  ou  du  caractère,  pas  d’amnésie.  L’intégrité 
psychique  est  entière. 

Il  n’y  a  aucun  symptôme  somatique.  Le  cœur  est  normal,  la  tension  artérielle  est 
de  13  Mx-8  Mn. 

L'intérêt  du  cas  que  nous  vous  présentons  tient  au  fait  que  le  mouve¬ 
ment  involontaire  est  presque  uniquement  limité  aux  muscles  du  tronc 
ou  dans  tous  les  cas  qu’il  y  prédomine  essentiellement. 

II  consiste,  comme  nous  l’avons  dit,  en  une  oscillation  ou  mieux  une 
ondulation  entre  deux  extrémités  fixes,  la  tête(l)  et  les  hanches.  Il  ne  se 

(1)  La  fixité  relative  de  la  tête  est  certainement  due  au  torticolis  tonique  de  partie 
des  deux  sterno-cléido-mastoïdiens,  dont  nous  avons  parlé  plus  haut.  L’hypertonie, 
involontaire  et  toute  réflexe  de  ces  faisceaux  musculaires  disparaît  dans  le  décubitus 
lorsque  le  repos  de  la  tête  est  assuré. 
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fait  pas  exactement  dans  le  plan  transversal,  probablement  à  cause  d’une 
cyphoscoliose  cervico-dorsale  sur  laquelle  nous  reviendrons,  et  qui  fait 
que  l’ondulation  s’enroule  légèrement  sur  le  tronc  de  haut  en  bas  et  de 
gauche  à  droite.  Les  muscles  paravertébraux  ont  certainement  le  rôle  le 
plus  important  dans  le  mouvement  :  ils  ne  sont  pourtant  pas  seuls  en  jeu. 
On  voit  se  contracter  les  muscles  de  la  paroi  thoracique  et  les  deux  mains 
posées  à  plat  sur  les  muscles  abdominaux  latéraux  les  sentent  se  durcir 
alternativement.  Ce  qui  peut  d’ailleurs  contribuer  dans  une  certaine 
mesure  à  confirmer  l’idée  du  rôle  actif  de  tous  ces  muscles,  c’est  que  la 
malade  est  Incapable  de  s’opposer  volontairement  au  mouvement  invo¬ 
lontaire. 

Si  l’on  s'en  tient  aux  caractères  même  de  ce  mouvement  anormal  qui 
prédomine  dans  les  muscles  du  tronc,  ils  sont  évidemment  difficiles  à  pré¬ 
ciser  en  rapport  avec  ceux  des  dyskinésies  et  dystonies  connues,  dont 
les  caractères  les  plus  typiques  sont  apparents  au  niveau  des  membres. 
Même  normalement,  les  muscles  du  tronc  participent  moins  à  des  mou¬ 
vements  volontaires  proprement  dits  qu'ils  ne  sont  le  siège  de  modifica¬ 
tions  toniques  automatiques  ou  réflexes  en  relation  soit  avec  la  respira¬ 
tion,  soit  avec  la  station  et  la  marche,  soit,  enfin,  avec  les  déplacements 
divers  des  membres  supérieurs  et  de  la  tête.  Dans  certains  syndromes 
pathologiques  tels  que  l’athétose,  les  mouvements  spasmodiques  de 
torsion  des  membres  de  l’encéphalite  épidémique,  il  peut  exister 
des  contractures  des  muscles  du  tronc  pendant  les  mouvements  des 
membres  ou  même  de  façon  permanente  ;  dans  la  chorée  de  Hunting¬ 
ton,  les  gesticulations  delà  tête  et  des  membres  peuvent  s'accompagner 
d’inclinaisons  transitoires  et  variées  du  tronc,  qui  peuvent  aussi  être 
isolées.  Le  mouvement  menu  et  indéfiniment  répété  de  notre  malade  ne 
rappelle  en  rien  ces  spasmes  ni  ces  contractions.  Il  ne  paraît  pas  non 
plus  d’abord  comparable  aux  déviations  des  spasmes  de  torsion  de  Ziehen 
et  de  la  dysbasie  lordotique  d’Oppenheim.  Il  faut  remarquer  toutefois 
que,  si  différent  que  soit,  par  l’aspect  et  la  nature,  le  trouble  de  la 
contraction  musculaire  chez  notre  malade  et  dans  ce  dernier  syndrome, 
dans  les  deux  cas  il  prédomine  dans  les  muscles  du  tronc,  et  dans  les 
deux  cas  il  est  peu  marqué  dans  le  décubitus  pour  s’accentuer  dans  la 
station  debout.  Mais  dans  la  dysbasie  lordotique,  il  prend  toute  sa  valeur 
dans  la  marche,  alors  que  la  marche  ne  l’augmente  pas  ou  même  peut  le 
faire  disparaître  chez  notre  malade.  Dysbasique  dans  la  maladie  de  Ziehen 
et  d’Oppenheim,  on  peut  dire  que  le  trouble  du  tonus  des  muscles  du 
tronc  n’est  que  dystasique  dans  le  cas  présent  (1). 

Si  maintenant  nous  envisageons  les  données  passées  et  actuelles  qu’on 
peut  retenir  des  mouvements  des  membres,  il  faut  reconnaître  qu’elles  sont 
d’inégale  valeur.  La  notion  des  mouvements  choréiques  du  début  de  l’affec- 

(1)  Au  point  de  vue  physio-pathologique,  la  différence  n’est  peut-être  pas  aussi  essen 
tielle  qu’elle  le  parait  cliniquement,  car  elle  peut  ne  dépendre  que  du  siège  des  muscles 
intéressés  et  de  leur  plan  par  rapport  au  tronc,  en  même  temps  que  du  degré  du  trouble 
tonique. 
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tion  ne  nous  apprend  rien  sur  le  syndrome  présent  ;  si  c’étaient  bien  ceux 
d’une  chorée  de  Sydenham,  il  est  certain  qu’ils  se  différenciaient  entière¬ 
ment  de  ceux  que  nous  avons  sous  les  yeux.  Des  mouvements  de  l’épaule 
et  du  membre  supérieur  gauches,  sur  lesquels  nous  n’avons  que  des  ren¬ 
seignements  assez  vagues,  leur  ont,  paraît-il,  survécu  assez  longtemps.  Si 
l’on  en  croit  la  cyphoscoliose  cervico-dorsale  dont  nous  avons  déjà  parlé, 
dont  la  concavité  regarde  la  racine  abaissée  et  un  peu  projetée  en  avant  de 
ce  membre  supérieur  gauche,  et  par  analogie  avec  ce  que  l’on  constate  sur 
la  colonne  cervico-dorsale  de  maints  sujets  atteints  de  mouvements  spas¬ 
modiques  de  torsion  du  membre  supérieur  dans  l’encéphalite  épidémique 
et  même  l’hémiathétose,  ces  mouvements  ont  pu  être  des  mouvements 
hypertoniques.  On  sait  que  des  mouvements  clonico-toniques  d’un 
membre  supérieur,  affectant  même  parfois  une  forme  de  torsion,  peuvent 
survivre  assez  longtemps  à  une  chorée  de  Sydenham,  ainsi  qu’André 
Thomas  puis  H.  Claude  en  ont  rapporté  des  exemples.  Ce  sont  peut-être 
de  tels  mouvements  auxquels  a  survécu  la  cyphoscoliose.  Mais  ce  n’est  là 
qu’une  hypothèse  et  ces  mouvements,  qui  ont  cessé  plusieurs  années  avant 
l’apparition  du  mouvement  présent,  ne  sauraient  rien  nous  apprendre 
actuellement  de  décisif  à  son  égard. 

Notons  encore  aux  membres  supérieurs  un  certain  degré  d’hypotonie  et 
de  laxité  articulaire,  comme  on  en  voit  dans  toute  une  série  de  mouve¬ 
ments  involontaires  anormaux,  soit  entre  les  mouvements,  soit  après  leur 
disparition,  lorsqu’ils  ont  été  transitoires,  et  qu’on  ne  retrouve  nullement 
aux  membres  inférieurs.  Cette  hypotonie  qui  pourraitêlreen  rapport  avec 
la  chorée  d’autrefois,  l’est  plus  vraisemblablement  avec  les  mouvements 
des  membres  supérieurs  dont  nous  avons  parlé  au  cours  de  notre  obser¬ 
vation,  qui,  intermittents,  apparaissent  lorsque  la  malade  est  émue  et  ne 
sont  vraiment  marqués  que  lors  des  fortes  exagérations  des  mouvements 
du  tronc.  Il  s’agit  de  petits  déplacements  de  pronation-supination  et  seuls 
parmi  tous  les  symptômes  moteurs  que  nous  venons  de  passer  en  revue, 
ils  peuvent  contribuer  à  caractériser  le  mouvement  anormal  de  notre 
malade  qui  nous  paraît,  dès  lors,  devoir  être  essentiellement  considéré 
comme  une  variété  de  tremblement. 

Ainsi  nous  aurions  affaire  à  un  tremblement  prédominant  dans  les  mus¬ 
cles  du  tronc,  bien  marqué  dans  la  station  debout,  ne  s’exagérant  pas  ou 
s’atténuant  même  dans  la  marche,  subissant  l'influence  de  l’émotion  et  aug¬ 
mentant  considérablement  lors  de  certains  efforts  intentionnels  des  mem¬ 
bres  supérieurs,  dont  il  finit  par  entraîner  la  participation  active. 

Au  premier  abord,  l’analogie  est  frappante  au  cours  d’actes  volontaires 
tels  que  celui  de  porter  un  verre  à  la  bouche  par  exemple  entre  ce  qui  se 
passe  chez  notre  malade  et  chez  les  sujets  atteints  de  troubles  cérébelleux. 
A  l’examen  attentif,  la  différence  est  pourtant  capitale.  Le  point  de  départ 
et  le  maximum  du  trouble  moteur  est  au  tronc  :  ce  ne  sont  pas  tous  les 
mouvements  des  membres  supérieurs  qui  accentuent  le  tremblement,  mais 
ceux  qui  comportent  l’élévation  des  membres  et  qui  provoquent  nécessai¬ 
rement  des  modifications  de  tonicité  d’ordre  statique  dans  les  muscles  du 
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tronc.  D’ailleurs  nous  avons  dit  que  la  malade  ne  présentait  pas  de  symp¬ 
tômes  de  la  série  cérébelleuse,  ni  aux  membres  ni  au  tronc  :  en  particulier 
il  n’y  a  ni  asynergie  ni  titubation. 

Mais  ici  comme  dans  toute  une  série  de  mouvements  anormaux,  et  en 
particulier  ceux  dont  nous  avons  parlé  plus  haut,  si  l'effort  intentionnel 
met  les  muscles  qui  participent  aux  contractions  involontaires  dans  un 
état  tonique  qui  leur  est  favorable,  celles-ci  se  déclenchentous’accentuent. 
L’émotion  agit  sans  doute  à  leur  égard  d’une  manière  analogue  en  aug¬ 
mentant  la  tonicité  musculaire  générale.  Le  sommeil,  au  contraire,  qui  dé¬ 
termine  le  relâchement  de  la  tonicité  musculaire,  les  abolit. 

En  résumé,  notre  malade  est  atteinte  d’une  variété  assez  intéressante  de 
tremblement  des  muscles  du  tronc  (1)  qui  se  propage  dans  des  conditions 
déterminées  à  l’extrémité  céphalique  et  aux  membres  supérieurs.  Tel  est, 
au  point  de  vue  strictement  clinique,  le  caractère  de  son  mouvement 
involontaire. 


Il  nous  reste,  en  terminant,  à  vous  donner  les  raisons  pour  lesquelles 
nous  avons  cru  devoir  vous  présenter  cette  malade  comme  atteinte  de 
chorée  chronique.  Ce  n'est  certes  pas  de  par  les  caractères  intrinsèques 
de  ses  troubles  moteurs,  qui  ne  rappellent  ni  les  mouvements  ni  les  atti¬ 
tudes  choréiques.  Aussi  bien  peut-on  faire  la  même  remarque  à  propos  de 
maints  syndromes  décrits  dans  la  chorée  chronique,  et  particulièrement  de 
spasmes  de  torsion. 

Nous  savons  aussi  que  bien  des  mouvements  apparus  chez  des  enfants, 
à  l’origine  de  troubles  moteurs  qui  doivent  persister  ultérieurement,  sont 
regardés  à  tort  comme  relevant  d’une  chorée  de  Sydenham  ;  d’autre  part, 
que  les  malades  eux-mêmes  s’observent  mal  et  racontent  mal  les  trans¬ 
formations  de  leurs  mouvements  anormaux  au  cours  du  temps  ;  enfin  que 
des  associations  de  maladies  nerveuses  organiques  d’étiologie  différente 
sont  toujours  parfaitement  possibles.  C’est  donc  avec  toutes  ces  réserves 
que  nous  vous  proposons  ce  diagnostic,  mais  en  nous  appuyant  pourtant 
sur  la  coïncidence  importante  avec  des  crises  d’ordre  rhumatismal  et 
d’allure  aiguë  du  début  et  des  aggravations  consécutives  du  mouvement 
anormal  et  sur  laquelle  les  dires  de  la  malade  sont  formels. 


(1)  Dans  quelques  cas  rares  d’émotion  considérable  pour  la  malade  (lorsqu’elle  est 
prise  dans  une  foule  par  exemple),  il  arrive,  paraît-il,  à  ses  deux  membres  du  côté  gau¬ 
che  de  se  spasmer  en  torsion  externe  forcée.  Le  type  de  ces  attitudes,  la  déviation  ver¬ 
tébrale,  le  torticolis  tonique  que  nous  avons  décrit,  l’influence  sur  le  mouvement  invo¬ 
lontaire  du  décubitus  et  de  la  station  debout,  et  en  dépit  des  réserves  que  nous  avons 
faites  sur  le  rôle  négatif  de  la  marche  à  son  égard,  sont  autant  d’éléments  qui  appa¬ 
rentent  jusqu’à  un  certain  point  le  syndrome  présent  avec  certains  spasmes  de  torsion. 
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Les  artropathies  ovariogènes,  par  MM.  W.  Sterling  et  W.  Stein 

(Service  neurologique  à  l’hôpital  Czysle,  à  Varsovie.  Chef  du  service  : 

1)’’  H.  Sterling,  prof,  agrégé). 

T.  H...,  femme  de  38  ans,  entre  dans  le  service  pour  des  douleurs  et  des  déformations 
articulaires.  Elle  est  tombée  malade  il  y  a  6  ans  pendant  sa  deuxième  grossesse,  et  de 
puis  ce  temps-là,  à  chacune  des  grossesses,  on  observe  de  nouvelles  poussées  articulaires. 
La  2®  et  la  3«  grossesse  ont  frappé  les  articulations  interphalangiennes  de  la  main,  la 
4=  le  coude,  la  5“  le  cou-de-pied,  la  6®  (avortement  au  2“  mois)  les  genoux.  Les  premières 
règles  sont  apparues  à  l’âge  de  13  ans,  depuis  elle  èstréglée  normalement.  Pas  de  rhuma¬ 
tisme  articulaire  aigu.  .4  Vexamaen  on  note  :  déformation  notable  et  contracture  des 
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articulations  énumérées.  Pas  de  symptômes  d’inflammation  dans  les  régions  articulaires. 
Radiographie  :  tuméfaction  des  tissus  périarticulaires,  à  l’intérieur,  lésions  minimes. 
Les  mains  et  les  pieds  sont  très  étroits,  presque  acromicriques.  La  gonoréaction  et 
le  Wassermann  sont  négatifs.  Le  métabolisme  +  6,2  %.  Apyréxie.  Après  des  injections 
de  folliculine  1000  n.  i.  tous  les  jours  et  des  petites  doses  d’iode,  on  constate  une  dimi¬ 
nution  notable  des  tuméfactions  articulaires,  la  disparition  des  douleurs,  la  régression 
des  contractures.  La  malade  a  pu  quitter  le  lit. 

Les  auteurs  posent  ici  le  diagnostic  d’arthropathie  ovariogène  {hi/poo- 
varica  )  et  soulignent  l’efficacité  de  la  folliculine.  Cependant  la  malade  n’é¬ 
tant  pas  en  observation  pendant  la  grossesse  on  ne  peut  pas  exclure  l’hy¬ 
pothèse  suivante  :  l’hypophyse  augmentée  de  volume  comprime  les  cen¬ 
tres  végétatifs  du  mésencéphale  en  donnant  les  symptômes  décrits  ci- 
dessus  comme  dans  un  cas  observé  par  Sterling. 

Sur  un  cas  de  la  maladie  de  Simmonds  d’origine  syphilitique,  par 

MM.  E.  Herman  et  Z.  Finkelstein  (Service  neurologique  à  l’hôpiial 

Czyste,  médecin  chef  :  E.  Herman. 

Une  malade  Z...  D..,  âgée  de  49  ans,  dont  les  règles  ont  cessé  il  y  a  20  ans, 
depuis  2  ans  s’est  nourrie  insuffisamment.  7  semaines  avant  l’entrée  à  l’hôpital  appa¬ 
rurent  des  trobules  psychiques  qui  consistaient  en  idées  délirantes  de  persécution, 
hallucinations  de  l’ouïe  et  de  l’odorat.  L’examen  en  décembre  193.5  décelait  l’amaigris¬ 
sement  au  maximum  (poids  de  29  kilog.,  taille  148  cm.).  Nulle  part  on  ne  trouve  de 
pannicule  adipeux.  Le  visage  présente  un  aspect  de  sénilité  précoce,  la  peau  a  perdu  son 
élasticité.  Une  perte  à  peu  près  totale  des  dents.  Les  mamelles  invisibles.  L’examen  gyné¬ 
cologique  révéla  un  aspect  de  sénilité  de  la  vulve,  la  portion  intravaginale  de  l’uté¬ 
rus,  le  corps  utérin  ne  sont  pas  palpables.  Argyll-Robertson  bilatéral.  Exagération  des 
réflexes  rotuliens  et  achilléens.  Ponction  lombaire  :  pléocytose  :  72  cellules.  Bordet- 
Wassermann  -f  -f  -)-  -f-  Sang  :  Bordet- Wassermann  -f  -|-  -j-  -r .  Troubles  psychiques  : 
indifférence,  troubles  de  l’intelligence.  Le  diagnostic  qui  s’impose  est  celui  de  la  syphi¬ 
lis  cérébrale. 

Mais,  d’autre  part,  il  existe  chez  notre  malade  des  symptômes  de  cachexie  hypophy¬ 
saire,  voire  l’amaigrissement  inexplicable,  l’atrophie  de  l’utérus,  l'aspect  de  sénilité  pré¬ 
coce,  la  sécheresse  de  la  peau,  les  rides  de  la  peau,  la  couleur  jaunâtre  du  visage,  la  chute 
des  cheveux  et  la  perte  des  dents. 

Dans  le  sang  il  existe  de  l’hypoglycémie  (71  mg.  %).  Hypersensibilité  pour  l’insuline 
(le  taux  de  la  glycémie  dans  le  sang  après  l’injection  de  20  unités  est  tombé  jusqu’à 
38  millig.  %  durant  4-5  heures). 

On  aurait  pu  faire  envisager  l’hypothèse  de  la  sclérose  pluri-glandulaire  à  type  Falta 
et  de  la  cachexie  syphilitique.  Lasclérosepluriglandulaire  s’accompagnerait  de  troubles 
pigmentaires  et  de  signes  de  l’insuffisance  thyroïdienne  ;  l’absence  de  ces  symptômes  est 
contre  ce  diagnostic. 

Nous  ne  pouvons  exclure  la  cachexie  syphilitique  qu’après  le  traitement  avec  les  ex¬ 
traits  de  lobe  antérieur  de  l’hypophyse  efficaces  dans  le  syndrome  de  Simmonds,  sans 
influence  sur  la  cachexie  syphilitique. 

Œdème  cutané  chronique  évoluant  avec  des  signes  d’hypofonc¬ 
tionnement  ovaro-thyroïdien,  d’origine  probablement  centrale, 

par  M.  B.  Stepien  (Clinique  neurologique  du  Orzechowskï). 

Le  cas  concerne  une  domestique  de  22  ans.  Elle  est  un  peu  diminuée  au  point  de  vue 
du  développement  intellectuel.  Elle  a  ses  règles  depuis  l’âae  de  17  ans,  de  courte  durée, 
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peu  abondantes,  avec  des  amHs  de  plus  de  10  mois.  Aux  œdèmes  des  mains,  des  pieds 
et  des  jambes  qu’elle  a  depuis  l’enfance,  se  sont  joints  en  1933,  après  une  maladie  fé¬ 
brile  indéterminée,  des  œdèmes  des  paupières,  de  la  face  et  du  tronc,  persistant  avec  une 
intensité  variable  jusqu’à  l’heure  actuelle.  Au  cours  de  cette  maladie  elle  s’endormait 
souvent,  et  devenue  lente  elle  présentait  comme  des  états  paroxystiques  de  fixité  ocu¬ 
laire.  La  peau  de.  tout  le  corps  est  œdématiée,  pâteuse,  mais  la  pression  ne  laisse  pas  de 
godet.  Cet  œdème  est  dur,  de  sorte  qu’on  ne  peut  pas  plisser  la  peau.  Celle-ci  est  blan¬ 
châtre,  délicate,  souvent  moite,  surtout  aux  pieds  et  aux  mains,  les  membres  sont  cya¬ 
nosés  jusqu’aux  coudes  et  jusqu’aux  cuisses.  Aux  aisselles  et  sur  le  pubis,  poils  très  rares. 
Ongles  cassants,  minces.  Organes  génitaux  externes  à  développement  minime.  Réaction 
de  Bordet-Wassermann  négative  dans  le  sang  et  le  liquide  céphalo-rachidien.  Métabo¬ 
lisme  basal  abaissé  de  18  %.  Thyroïde  non  palpable.  Selle  turcique  normale.  La  peau 
du  point  de  vue  histologique,  est  normale. 

L’auteur  attribue  les  œdèmes  de  la  malade  aux  suites  d’une  encépha¬ 
lite  qui,  de  plus,  a  provoqué  un  abaissement  du  métabolisme  basal,  direc¬ 
tement  ou  à  cause  d’une  atteinte  thyroïdienne,  et  des  troubles  neuro-végé¬ 
tatifs  :  accélération  du  pouls,  sudation,  hyperesthésie  généralisée. 


Un  cas  de  parkinsonisme  et  cushingisme  postencéphalitiques, 

par  MM.  T.  Simchowicz  et  L.  Kenigsberg. 

La  malade,  âgée  de  15  ans,  avait  de  la  fèvre  pendant  2  semaines,  une  année  et 
demie  auparavant,  et  souffrait  ensuite  d’une  diplopie  pendant  un  temps  assez  long. 
Depuis  12  mois  on  aperçoit  chez  elle  des  troubles  du  sommeil,  des  tremblements  ryth¬ 
miques  et  stéréotypiques  d’amplitude  moyenne  des  membres  droits,  surtout  de  l’infé¬ 
rieur,  à  type  parkinsonien.  Vu  l’âge  de  la  malade,  l’anamnèse,  les  troubles  du  sommeil, 
on  peut  exclure  la  maladie  de  Parkinson  et  diagnostiquer  le  parkinsonisme  postencé- 
phalitique.  Mais  chez  la  malade  sont  apparus  d’autres  signes  qu’on  n’observe  pas  géné¬ 
ralement  au  cours  du  parkinsonisme  postencéphalitique,  et  notamment  :  visage  bour¬ 
souflé,  développement  excessif  du  tissu  adipeux  sous-cutané  avec  des  stries  rouges, 
disposées  en  éventail  à  la  région  de  la  ceinture  iliaque;  coloration  bleue,  marmorif  orme 
de  la  peau  delà  région  des  cuisses  et  des  jambes,  hypertrichose  des  jambes,  des  troubles 
de  la  menstruation,  de  l’hypertension  :  165  /80  à  gauche  et  175  /85  à  la  main  droite,  de 
l’hypercholestérinémie  (220  mg.  %),  de  l’hyperglycémie  (133  mg.  %  à  jeun),  de  l’hyper¬ 
calcémie  (18  mg.  %),  donc  le  syndrome  de  Cushing  presque  au  complet  ;  il  ne  manque 
que  la  décalcification  du  squelette,  ce  qui  est  facile  à  comprendre,  vu  la  brève  durée  de 
la  maladie  et  de  l’hypercalcémie.  Une  question  se  pose  :  s’agit-il  dans  ce  cas  de  parkin¬ 
sonisme  et  de  maladie  de  Cushing,  ou' faut-il  supposer  que  tout  le  syndrome  pluriglan- 
dulaire  observé  ici  est  aussi  en  rapport  avec  l’encéphalite  léthargique  subie.  La  littéra¬ 
ture  nous  apprend  que  certains  des  signes  énumérés  ci-dessus  ont  été  observés  comme 
des  séquelles  très  rares  de  l’encéphalite  léthargique,  localisée  à  l’hypothalamus  (Stern, 
Economo,  Bychowski,  Grosman,  Roger,  Livé,  Labbé,  Majer,  Runge,  d’Antona,  Held, 
MC.  Covan,  Urechia,  Bénard  et  Hocke).  Les  travaux  expérimentaux  de  Karplus  et 
Krajdl,  de  Camus  et  Roussy,  d’Aschner,  de  Leschke  et  d’autres  démontrent  aussi  qu’une 
lésion  des  centres  végétatifs  du  mésocéphale  provoque  des  troubles  de  la  fonction  des 
glandes  à  sécrétion  interne. 


Il  est  clair,  dans  notre  cas,  qu’en  premier  lieu  ont  été  atteints  les  centres 
du  mésocéphale  et  qu’en  second  lieu  apparurent  des  troubles  de  la  fonc¬ 
tion  des  glandes  à  sécrétion  interne. 

Dans  ce  cas,  simultanément  s’est  déclaré  avec  les  signes  de  parkinso- 
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nisme,  le  syndrome  de  Cushing  d’origine  centrale,  qu'on  peut  nommer, 
par  analogie,  cushingisme  postencéphalitique. 

Maladie  de  Basedow  chez  un  malade  avec  amyotrophies  et  ophtal- 

moplégie  externe  durant  depuis  de  nombreuses  années,  par 

Mil®  A.  Gelbard  {Clinique  neurologique  du  Orzechowski). 

Cas  d’amyotrophies  étendues  et  de  parésie  chez  un  homme  de  37  ans,  dans  la  famille 
duquel  on  n’a  pas  noté  de  pareils  signes,  se  développant  d’abord  de  façon  aiguë  depuis 
1919,  ensuite  lentement,  dans  les  segments  distaux  des  membres  et  s’étendant  aux 
muscles  du  tronc.  Du  début  de  la  maladie  date  une  abolition  presque  complète  des  mou¬ 
vements  des  globes  oculaires,  un  ptosis  bilatéral  et  une  exophtalmie.  De  1926  à  1930  ré¬ 
mission,  et  depuis  1930  nouvelle  lente  progression  des  atrophies.  Jusqu’à  aujourd’hui 
les  muscles  bulbaires  sont  libres.  Depuis  3  ans,  c’est-à-dire  après  14  ans  de  durée  de 
la  maladie  musculaire  atrophique,  s’ajoutent  des  sigaes  d’unbasedow  typique.  Actuelle¬ 
ment,  pas  de  modlTications  électriques  qualitatives;  cependant,  en  1922,  Sterling  cons¬ 
tatait  une  réaction  de  dégénérescence  dans  les  muscles  thénariens  et  tricipitaux  en  même 
temps  que  des  signes  de  myasténie  fonctionnelle,  surtout  dans  les  muscles  des  paupières 
et  des  yeux,  avec  une  réaction  myasthénique  électrique  dans  le  biceps  droit,  le  del¬ 
toïde  gauche  et  les  muscles  des  lèvres.  Ensuite,  semble-t-il,  il  n’y  eut  plus  de  signes  myas- 
théniques  et  ils  manquent  actuellement.  Sensibilité  normale.  Réaction  de  Wassermann 
dans  le  liquide  céphalo-rachidien  et  le  sang  :  négative. 

L’auteur  diagnostique  une  poliomyélite  antérieure  et  une  polioencépha- 
litc  supérieure  chronique  et  suppose  que  le  processus  s’étend  au  centre 
du  plancher  du  III®  ventricule,  provoquant  le  développement  de  signes 
basedowiens.  L’épisode  myasthénique  du  début  de  h  maladie  ressortit  à 
la  myasthénie  symptomatique. 

Un  cas  de  goitre  exophtalmique  avec  sclérodermie  et  parésies 

proximales  des  extrémités,  par  M.  Z.  W.  Kuligowski  [Clinique  du 
Orzechowski.  Université  Joseph  Pilsudski  à  Varsovie). 

Chez  une  femme  de  34  ans,  au  cours  de  ia  dixième  année  de  ia  durée  d’un  goitre  exoph¬ 
talmique  on  observe  une  atteinte  particulière  de  la  peau  au  niveau  de  la  face  et  du 
tronc,  dans  sa  partie  supérieure.  Les  manifestations  cutanées  qui  correspondent  bien 
à  celles  de  la  sclérodermie  sont  les  suivantes  :  la  face  figée,  la  peau  lisse,  atrophique, 
immobile,  impossibilité  d’y  faire  des  plis.  En  outre,  on  constate  de  légères  atrophies 
et  parésies  des  muscles  de  la  ceinture  scapulaire  et  des  groupes  proximaux  des  mem¬ 
bres  inférieurs  et  supérieurs  sans  R.  D. 

L’auteur  sjuligne  la  rareté  de  coexistence  simultanée  dans  la  maladie 
de  Basedow  de  la  sclérodermie  et  des  parésies  musculaires  surtout  proxi¬ 
males  des  extrémités  inférieures  et  supérieures.  11  discute  la  possibilité  des 
lésions  de  noyaux  diencéphaliques  dans  la  maladie  de  Basedow  et  peut- 
serêtre  aussi  dans  la  sclérodermie,  les  atrophies  myopathiques. 

Forme  nouvelle  de  la  mésenchymose  constitutionnelle,  parM.  W. 

Sterling  [Service  neurologique  à  l'hôpiial  Czysle  à  Varsovie.  Chef  du 

vice  :  W.  Sterling,  prof,  agrégé). 

Il  s’agit  d’un  homme  de  43  ans,  se  plaignant  depuis  4  mois  de  douleurs  de  la  partie 
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inférieure  de  la  colonne  vertébrale,  du  tho'rax,  des  cuisses  et  des  jambes.  Pasd’alcoolisme’ 
pas  de  maladies  vénériennes.  Haute  stature,  constitution  asthénique.  Amaigrissement 
général.  Radiographie  :  spondylolislhcsis  sacre.  Atrophie  très  prononcée  du  tissu*  grais¬ 
seux  à  répartition  nettement  lipodysirophique  :  à  côté  de  l’intégrité  des  parois  abdo¬ 
minales  et  des  extrémités  inférieures,  absence  totale  du  pannicule  adipeux  au  visage, 
au  thorax  et  presque  complète  aux  extrémités  supérieures  ;  enfoncement  des  régions 
supra  et  infrajugulaires,  annule  pérroral,  aspect  squelettique  du  thorax,  rétrécissement 
des  espaces  interscapulaires.  La  peau  et  le  tissu  élastique  de  toute  la  surface  du  corps 
sont  tellement  flasques  et  hypotoniques,  qu’ils  se  laissent  facilement  soulever  en  plis  et 
détacher  largement  de  la  base  des  os.  Atrophies  progressives  des  muscles  deltoïdes, 
pectoraux,  sous-scapulaires  et  trapézoïdes.  Parésies  des  muscles  au  niveau  des  arti¬ 
culations  brachiales.  Troubles  quantitatifs  de  la  réaction  galvanique  et  faradique  des 
muscles  de  la  ceinture  scapulaire  sans  réaction  de  dégénérescence.  Pas  de  troubles  des 
réflexes  et  de  la  sensibilité.  Asthénie  universelle.  Métabolisme  basal  -f  I9',3  %. 

Le  tableau  complexe  du  cas  analysé  est  représenté  par  les  composants  suivants  :  1  “ 
spondylolisthésis  ;  2°  état  asthéniqi  e  ;  3“  syndrome  de  Barrcquer-Simons  {lipodystrophie 
progressive)  et  5“  myopathie  du  type  Landouzy-Drjirine.  Tous  ces  composants  corres¬ 
pondent  de  manière  élective  à  l’affection  des  tissus  méscnchimogènes  :  spondylolys- 
thésis  —  du  tissu  osseux,  état  asthénique  ■ —  du  tissu  conjonctif,  lipodystrophie  — 
du  tissu  graisseux,  hypotonie  de  la  peau  —  du  tissu  élastique  et  myopathie  —  du  tissu 
musculaire.  Malgré  leur  installation  plusieurs  années  après  la  naissance,  tous  ces  com¬ 
posants  portent  le  caractère  nettement  consUlulionnel  et  évoluent  progressivement  selon 
les  lois  de  Vabiolrcphie.  Ils  correspondent  aulableaucliniquedccritparSterlinget  Hirsz- 
feldowa  sous  le  nom  de  mésenchymose  consliluiionnclle,  en  représentant  une  nouvelle 
modification  de  mésenchymose  avec  affection  des  os,  des  graisses,  des  muscles  et  du 
tissu  conjonctif. 

Etude  anatomique  d’un  cas  de  maladie  de  Cushing  (//e  Service 
neurologique  à  l’hopilal  Czysie.  Médecin-chef:  E.  Herman.) 

Il  s’agit  d’un  cas  dont  le  tableau  clinique,  syndrome  typique  de  Cushing  chez  un  ma¬ 
lade  Wol...,  âgé  de  23  ans,  fut  présenté  à  la  Société  neurologique  de  A'arsovie  par 
M.  Merlender  et  l’auteur. 

A  l’autopsie  on  constate  :  les  dimensions  de  l’hypophyse  sont  tout  à  fait  normales. 
Dans  le  lobe  antériem’,  du  côté  droit,  on  voit  une  petite  saillie  qui,  sur  la  coupe,  se  pré¬ 
sente  cofmme  une  masse  compacte,  blanchâtre,  bien  limitée. 

L’examen  histologique  de  la  tumeur  sur  les  fragments  colorés  au  Berblinger  montre 
qu’il  s’agit  d’adénome  à  cellules  basophiles  typiques  ;  d’autre  part,  on  voit  l’invasion 
insulaire  du  lobe  postérieur  par  ces  cellules. 

Hypertrophie  des  glandes  surrénaïes  ;  on  y  voit  des  eoncrétiens  des  lipoïdes  dans  la 
cortico-suTTénale  et  une  petite  saillie  ronde  de  la  couche  corticale.  Cette  saillie  n’est 
pas  limitée  et  on  y  vo'it  des  cellules  tout  à  fait  normales  ;  elle  est  entourée  d’une  capsule 
faisant  suite  à  la  capsule  surrénale.  Atrophie  des  testicules.  Dégénérescence  grais¬ 
seuse  du  pancréas.  Artériosclérose  précoce  de  l’aorte  et  des  artères  rénales. 

L’examen  du  cerveau  n’a  rien  révélé  de  particulier.  L’auteur  considère  ce  cas  comme 
une  preuve  d’existence  individuelle  de  la  maladie  de  Cushing  rattachée  à  la  présence 
d’un  adénome  à  cellules  basophiles,  conception  de  Cushing  qui  nous  paraît  très  justifiée. 

Influence  de  la  lutéine  sur  quelques  traits  acre  me  gai:  que  s  et  sur 
les  troubles  glycoréguluteurs  dans  un  cas  d’acromégalie  avec 
troubles  polyglandulaires  {Service  de  Médecine  générale  de  l’hôpilal 
Czysie,  par  M.  H.  Szpibbaum  (Varsovie).  Chef:  D’'Landsberg). 

C’est  rbistoire  d’une  institutrice  de  35  ans  présentant  depuis  3  ans  une  acromégalie 
avec  plusieurs  troubles  glandulaires.  L’atteinte  de  l’hypophyse  a  été  le  point  de  départ 
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d  e  répercussions  sur  les  autres  glandes  avec  apparition  de  diabète  sucré  (hormone  diabéto- 
gène),  goitre  exophtalmique  (hormone  thyréotrope),  hypertension,  hypercholestérolé¬ 
mie,  hypertrichose  (hormone  corticotrope),  dysménorrhée  et  puis  aménorrhée  complète. 

La  malade  se  plaignait  surtout  de  céphalée  et  d’œdèmes  des  pieds,  des  mains,  des 
paupières,  de  la  face  et  des  fosses  nasales  (empêchant  la  respiration)  qui  survenaient  au 
cours  de  la  nuit,  s’accentuaient  vers  le  matin  et  diminuaient  progressivement  au  cours 
de  la  journée.  Les  injections  de  hautes  doses  de  folliculine  restaient  sans  effet  sur  ces 
symptômes.  La  lutéine  (Luteogan,  Henning-Laokoon)  causait  la  diminution  et  puis  l£u. 
disparition  de  maux  de  tête  et  des  bouffissures.  L’examen  de  l’hyperglycémie  provo¬ 
quée  après  ingestion  de  50  g.  de  glucose  a  donné  les  chiffres  suivants  : 

A  jeun  30  min.  60  min.  90  min.  120  min.  180  min. 

227  mg%  303  329  257  257  211 

la  glycosurie  :  10  g.  20. 

Les  chiffres  de  glycémie  après  ingestion  de  50  gr.  de  glycose  et  injection  simultanée 
de  10  unités  de  Luteogan  se  présentaient  comme  suit  : 

A  jeun  30  min.  60  min.  90  min.  120  min.  '180  min. 

200  253  275  268  243  207 

la  glycosurie  :  6  g.  27. 

La  lutéine  a  causé  dans  ce  cas  une  amélioration  de  la  tolérance  hydrocarbonée  en 
même  temps  qu’une  disparition  des  bouffissures  gênantes.  Ceci  serait  en  accord  avec  les 
résultats  intéressants  de  Wolfe  qui  a  vu  une  dégranulation  des  cellules  éosinophiles 
après  injection  de  lutéine. 
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Spasme  mobile  localisé  au  cours  du  parkinsonisme  encéphalitique, 

par  M“®  J.  Kipmanova  et  M.  J.  Pinczewski  [{Service  neurologique  à 
r hôpital  Czsyte-Varsovie.  Chef  du  service:  D^'  W. Sterling,  prof,  agrégé). 

Il  s’agit  d’une  malade  de  27  ans.  Depuis  3'ans,  troubles  progressifs  de  la  marche.  De¬ 
puis  le  commencement  de  la  maladie,  bradyphasie,  bradycynésie  et  changement  psy¬ 
chique.  A  l'examen  objectif  on  constate  dans  la  position  couchée  des  mouvements  in volon- 
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taires  des  orteils  du  pied  gauche,  rappelant  l’athétose,  sous  forme  de  l’écartement  des 
orteils  enéventail  et  avec  permanence  dans  cette  attitude.  La  flexion  passive  de  la  jambe 
gauche  sur  la  cuisse  est  accompagnée  d’une  flexion  plantaire  des  orteils.  Cette  flexion 
des  orteils  devient  tantôt  plus  évidente,  lorsque  la  malade  se  tient  debout  ou  com¬ 
mence  à  marcher.  Dans  la  position  assise  au  bord  du  lit  avec  les  jambes  pendantes 
s’installent  aussitôt  des  mouvements  pendulaires  de  la  jambe.  On  constate  en  outre  : 
hypertonie  musculaire  à  gauche,  Rossolimo  à  droite,  lace  figée,  bradyphasie  et  brady- 
cinésie.  La  position  forcée  des  orteils  de  la  jambe  gauche  se  distingue  nettement  du 
signe  de  préhension  et  du  spasme  de  torsion  et  doit  être  considérée  comme  dissolution 
de  la  synergie  d’extension  du  processus  normal  de  la  marche  dans  les  groupes  particu¬ 
liers  des  muscles  participant  à  cette  synergie  et  comme  un  composant  singulier  du  syn¬ 
drome  du  globe  pâle.  Le  syndrome  résulte,  selon  toute  vraisemblance,  d’une  encéphalite 
épidémique  datant  de  3  mois. 


Deux  cas  de  syndrome  de  Van  der  Hoeve,  par  M.  Wolff. 

1 0  Malade  St.  B...,  52  ans,  mariée.  Depuis  mars  1935,  ménopause.  Nombreuses  frac¬ 
tures  des  côtes.  Pas  de  cas  semblables  dans  la  famille.  Objectivement  :  pas  de  troubles 
dans  les  organes  internes  et  dans  le  système  nerveux.  Les  sclérotiques  sont  bleues.  Le 
rœntgenogramme  montre  des  fractures  des  côtes  :  D®,  VII®  et  VIII®,  ainsi  que  de 
l’apophyse  transverse  de  la  vertèbre  lombaire  droite. 

Réaction  deBordet-Wassermann  dans  le  sang,  négative.  Le  taux  du  calcium  dans 
le  sang  =  10  mg.  %. 

2“  Malade  L.  Br...,  50  ans,  mariée.  Depuis  trois  ans,  ménopause.  Depuis  vingt  ans,  de 
fréquentes  fractures  des  os.  L’ouïe  affaiblie.  La  mère  de  la  malade,  son  frère  et  son 
neveu  souffrent  aussi  de  la  même  maladie:  sontsourds  et  leurs  sclérotiques  sont  bleues. 

Objectivement  :  pas  de  changements  dans  les  organes  internes,  dans  le  système  ner¬ 
veux,  des  traces  d’une  hémiparésie  gauche. 

Les  sclérotiques  sont  de  couleur  fort  bleue.  L’ouïe  est  affaiblie  des  deux  côtés.  Le 
taux  du  calcium  dans  le  sang  =  18  mg.  %.  Réaction  Bordet-Wassermann,  négative. 

Dans  ces  deux  cas  l’auteur  diagnostique  le  typique  syndrome  d’ostéo- 
psathyrose,  dont  les  traits  caractéristiques  sont  ;  fragilité  des  os,  des  scléro¬ 
tiques  bleues  et  l’affaiblissement  de  l’ouïe.  Dans  l’un  de  ces  cas,  la  mala¬ 
die  est  hérédo-familiale. 

Ce  symptôme  a  été  décrit  pour  la  première  fois  en  1833  par  Lobstein 
et  après  par  d’autres  auteurs. 

Comme  syndrome,  cette  maladie  fut  isolée  par  Van  der  Hoevc-Ape.rt 
qui  surnomma  les  malades  «  les  hommes  de  verre  ». 


Sur  un  cas  d’hémihyperkinésie  insolite  chez  un  vieillard,  par 

MM.  H.  Herman  et  H.  Zeldowicz  (//®  Service  neurologique  à  l’hôpital 

Czysle,  médecin-chef  :  E,  Herman). 

Un  vieillard,  âgé  de  82  ans,  en  pleine  santé,  fut  saisi  tout  à  coup  de  mouvements  in¬ 
volontaires  dans  les  membres  gauches  et  dans  la  face. 

Etat  actuel  :  de  haute  taille,  maigre.  Température  normale,  pouls  à  64.  Tension  arté¬ 
rielle  105/55.  Emphysème  pulmonaire.  Etant  couché  sur  le  dos  il  tient  la  tête  tournée 
du  côté  gauche,  il  la  lève,  baisse,  tourne  du  côté  droit  et  gauche.  A  la  face  on  aperçoit 
des  grimaces,  le  malade  serre  les  paupières,  ensuite  ouvre  les  yeux.  Les  membres  supé¬ 
rieurs  et  inférieurs  gauches  sont  aussi  atteints  de  mouvements  involontaires  de  grande 
amplitude  et  d’une  force  très  grande.  Ils  consistent  en  adduction,  abduction,  mou- 
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venients  rotatoires.  Les  mouvements  de  la  face,  de  la  tête  et  des  membres  sont'  syn- 
throues. 

On  oliserve  aussi  des  mouvements  expressifs  :  le  malade  saisit  sa  tête,  frotte  son 
front,  se  bat  la  poitrine. 

On  constate,  d’autre  part,  de  plus  petits  mouvements,  voire  flexion  et  extension 
partielle  dans  l’articulation  cubitale,  rotation  de  l’avant-bras,  flexion  et  extension  des 
doigts. 

Tous  les  mouvements,  malgré  leur  polymorphisme,  sont  stéréotypés.  Ils  rappellent 
des  mouvements  volontaires  apparaissant  au  cours  des  états  émotifs.  Au  commence¬ 
ment  de  la  maladie,  il  existait  des  mouvements  involontaires  dans  le  membre  inférieur 
gauche. 

A  cette  hyperkinésie  était  associée  une  excitation  p.sychique.  Au  cours  de  l’observa¬ 
tion,  tous  les  mouvements  involontaires  se  sont  calmés.  ■ 

Liquide  céphalo-rachidien  normal.  Réaction  de  Bordet-Wassermann  dans  le  sang  et 
dans  le  liquide  céphalo-rachidien  négatives.  Urée  dans  le  sang  :  0,97  g.  % 

On  peut  distinguer  deux  éléments  dans  cette  hyperkinésie  :  d’une  part  les  mouve¬ 
ments  qui  consistent  en  synergismes  simples  et  qui  rappellent  la  chorée,  d’autre  part 
les  mouvements  de  grande  extension  consistant  en  synergism  es  composés  qui  ressem¬ 
blent  aux  mouvements  d’hémiballisme  avec  un  trait  de  mouvements  p  s  eudo- volontaires. 
Nous  posons  le  diagnostic  d’une  hyperkinésie  type  chorée-hémiballisme.  Le  début  brus¬ 
que  de  la  maladie  et  l’âge  du  malade  font  penser  à  une  athéromatose  des  vaisseaux 
cérébraux  avec  hémorragies  ou  ramollissements.  Il  s’agit  d’un  syndrome  extra-pyra¬ 
midal  assez  rare  chez  un  vieillard. 

Méningite  séreuse  à  rechutes,  par  A.  Gelbard  {Clinique 
neurologique.  Directeur  :  K.  Orzechowski). 

Malade  âgée  de  42  ans,  qui  a  fait  en  1930  une  méningite  séreuse  d’origine  infectieuse. 
Chaque  année,  rechute  au  printemps.  Au  cours  de  trois  de  ces  rechutes,  la  malade  a  été 
observée  à  la  clinique.  A  la  phase  aiguë,  qui  débute  par  de  la  fièvre,  de  la  céphalée,  de 
la  somnolence  et  de  l’obnubilation,  on  constate  des  signes  d’hypertension  intracrânienne 
joints  à  des  signes  méningés  ;  de  plus,  signes  radiculaires  dans  le  domaine  de  L3,  ab¬ 
sence  des  réflexes  rotuUens  et  abdominaux.  La  tension  artérielle  qui  est  habituelle¬ 
ment  de  16,  s’élève  à  21  ;  métabolisme  basal  augmenté  de  27  %  au  début,  de  40  %  au 
moment  de  l’observation.  A  chaque  fois,  après  prélèvement  de  10  à  20  cc.  de  liquide 
C.-R.,  les  symptômes  cédaient  immédiatement,  et  la  tension  artérielle  tombait  à  16. 
Une  action  analogue,  mais  moins  énergique  et  plus  courte,  était  obtenue  par  une  sai¬ 
gnée  abondante.  L’auteur  admet  l’origine  centrale  de  l’hypertension  artérielle. 


Un  cas  de  cysticercose  du  système  nerveux  central  (cysticerque 
du  IVe  ventricule),  par  St.  Mackiewicz  {Clinique  neurologique  du 
P’’  K.  Orzechow.ski). 

La  malade  J.  Ch..,  21  ans,  est  en  observation  dejjuis  décembre  1931.  La  maladie  a 
commencé  en  avril  1931  par  une  crise  d’épilepsie,  suivie  plus  tard  de  crises  à  inter¬ 
valles  variables.  Ije  premier  examen  a  montré  une  stase  papillaire  bilatérale  avec  hé¬ 
morragies,  une  baisse  de  l’acuité  visuelle,  des  réflexes  rotuliens  etachilléens  très  faibles. 
Dans  le  liquide  G.-R.,  tension  310/100,  légère  augmentation  des  globulines,  14  cellules 
avec  prédominance  des  lymphocytes  et  une  petite  proportion  d’éosinophiles.  Dans  les 
selles  oai  a  trouvé  des. segments  de  tænia  solium.  4  mois  après,  la  stase  papillaire  a  com¬ 
plètement  régressé,  ü  subsistait  une  légère  atrophie  des  nerfs  optiques.  2  ans  après  sont 
aipparues  des  douleurs  h  type  de  sciatique.  Cette  année,  une  nouvelle, ponctionlombaire 
a  montré  une  tension  initiale  à  60,  après  prélèvement  de  3  cc.  elle  s’est  élevée  à  140. 
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Queckenstedt  pathologique  à  la  pression  initiale  de  60  ;  il  est  devenu  normal  quand  la 
pression  s’est  élevée.  Dans  le  liquide,  légère  augmentation  des  albumines  (0,49  %), 
pléocytose  4  p.  mmc.,  5  %  d’éosinophiies.  Dans  le  tableau  de  la  maladie,  au  premier 
plan  étaient  les  crises,  soit  à  type  d’épilepsie  généralisée,  soit  consistant  en  une  brusque 
immobilisation  du  corps  avec  conscience  conservée,  accélération  du  pouls,  pâleur  et 
troubles  respiratoires,  ou  bien  jointes  à  des  contractions  cloniques  et  toniques  unilaté¬ 
rales,  et  cela  tantôt  à  droite,  tantôt  à  gauche,  parfois  un  accès  de  torsion  de  la  tête  à 
droite  ou  à  gauche.  Parésie  transitoire  du  VP,  tantôt  à  droite,  tantôt  à  gauche.  Etant 
donné  la  variabilité  des  symptômes,  leur  dissémination,  la  diversité  des  crises  épilep¬ 
tiques  et  épileptiformes,  l’éosinophilie  du  liquide  G. -R.,  et  la  présence  d’un  tænia  dans 
l’intestin,  nous  diagnostiquons  une  cysticercose  méningée  et  admettons  comme  très 
probable  la  localisation  d’un  ou  de  quelques  cysticerques  dans  le  IV®  ventricule.  Une 
partie  des  crises,  surtout  les  crises  toniques  et  végétatives,  dépend  probablement  du 
blocage  brusque. 

L’accès  paralytique  simulant  l’encéphalite  épidémique,  par 

MiM.  Léon  Prussak  et  W.  Stein  {Service  neurologique  de  l’ hôpital 
Czysle,  à  Varsovie.  Médecin-chef  :  Sterling,  prof,  agrégé). 

11  s’agit  d'un  homme  âgé  de  38  ans,  dont  la  maladie  débuta  en  automne  1934  par  une 
crise  épileptique,  suivie  de  troubles  psychiques  :  le  malade  devint  triste,  distrait,  irri¬ 
table,  se  mettait  souvent  en  colère  contre  sa  femme,  dont  il  médisait  devant  ses  cama¬ 
rades  d’une  manière  qu’il  n’aurait  jamais  lait  à  l’état  normal.  En  même  temps  il 
s’occupait  davantage  de  ses  enfants.  Une  seconde  crise  épileptique  a  eu  lieu  au  mois  de 
septembre  1935.  Le  tabes  dorsal  ayant  été  constaté  par  un  neurologiste,  le  malade  lut 
soumis  au  traitement  spécifique.  En  ce  temps-là  le  malade  était  encore  plus  irritable 
que  de  coutume  et  devenait  souvent  agressif  envers  sa  femme.  Au  mois  de  janvier  1936, 
le  malade  a  perdu  connaissance  pendant  le  travail.  Ramené  à  la  maison,  il  aurait 
parlé  avec  sa  femme  d’une  manière  normale.  Plus  tard,  après  avoir  dormi  quelque 
temps,  il  se  réveilla  de  nouveau  sans  connaissance. 

Antécédents  ;  en  1919,  chancre  mou;  en  1923,  infection  syphilitique  probable  (coït 
avec  une  syphilitique)  ;  de  1922  à  1934,  éthylisme  marqué,  abandonné  après  la  pre¬ 
mière  crise  comitiale. 

A  l’examen  :  état  fébrile  (38‘>6),  obnubilation  profonde,  raideur  de  la  nuque,  signe  de 
Kernig,  signe  de  Lasègue,  anémie  marquée,  la  peau  du  visage  luisante,  syndrome  men- 
tonnier  (de  Flatau),  positif,  mouvements  myocloniques  aux  membres  droits,  danse 
du  ventre,  hoquet  incoercible,  hyporéflexie  patellaire,  aréflexie  achilléenne.  Les  symp¬ 
tômes  ont  rétrocédé  après  4  jours,  ne  laissant  qu’un  affaiblissement  minime  et  passager 
des  membres  droits  et  l’aréflexie  achilléenne  persistante.  B.-W.  dans  le  sang  -f -f -1- -|- . 
L’examen  du  liquide  C.-R.  révéla  :  37  globules  blancs  (où  prédominaient  des  lympho¬ 
cytes),  réaction  de  Nonne-Apelt  albumine  0,32  %»,  sucre  39  “/oo,  réaction  de 

Lange  positive  (courbe  paralytique),  celle  dé  B.-W.  fortement  positive,  même  en 
0  cc.  05. 

Le  tableau  clinique,  présenté  par  le  malade  à  son  entrée  à  l’hôpital,  nous  fit  penser 
d’abord  à  la  phase  aiguë  de  l’encéphalite  épidémique. 

Cependant  les  renseignements  tournis  par  sa  femme  révélant  la  préexistence  de  trou¬ 
bles  psychiques,  de  crises  épileptiques  et  de  tabes  ont  dirigé  le  diagnostic  vers  la  tabo- 
paralysie.  A  l’appui  de  ce  diagnostic  vint  l’examen  du  liquide  céphalo-rachidien,  de 
même  que  la  régression  rapide  (au  bout  de  4  jours)  de  symptômes  d’autant  plus  frappants 
que  l’état  du  malade  paraissait  grave  au  début. 

Il  s’agit  donc  d’un  accès  paralytique  ayant  simulé  l’encéphalite  épidémique. 

Myopathie  avec  paralysie  périodique  des  extrémités,  parL.  Fiszhaut 
[Clinique  neurologique  du  P''  K.  Orzechowski). 

Garçon  âgé  de  6  ans  qui.  depuis  2  ans,  souffre  d’accès  de  paralysie  flasque  des  membres 
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survenant  durant  le  sommeil  vers  le  matin.  Il  a  eu  dans  l’ensemble,  ù  intervalles  réj^u- 
liers,  plus  de  10  de  ces  accès  de  paralysie  des  4  extrémités,  parfois  aussi  du  cou,  épar¬ 
gnant  les  doigts  et  les  orteils.  La  paralysie  complète  dure  1  à  3  heures,  après  quoi,  pen¬ 
dant  1-2  jours  persiste,  une  parésie  des  membres  inférieurs.  Depuis  le  premier  accès,  l’en¬ 
tourage  a  remarqué  un  trouble  croissant  de  la  marche. 

A  l’examen  objectif,  on  remarque  une  musculature  faiblement  développée  avec  la¬ 
quelle  contraste  un  bon  développement  des  joues  et  des  muscles  du  mollet.  Assez  forte 
parésie  des  muscles  de  la  ceinture  pelvienne,  des  cuisses,  et  à  un  degré  moindre,  des 
jambes.  Réflexes  périoste- tendineux  asses  vifs.  Le  malade  se  relève  de  terre  et  marche 
comme  un  myopathique.  Une  biopsie  du  quadriceps  montre  :  atrophie  des  flbres  mus¬ 
culaires,  augmentation  du  nombre  des  noyaux  du  sarcoplasme,  petits  vaisseaux  inter- 
musculaires  plus  nombreux  que  normalement,  vaisseaux  du  tissu  conjonctif  épaissis. 
Examen  viscéral  :  liquide  G. -R.,  urines,  sang,  métabolisme  entre  les  accès  ;  normaux. 

Digne  de  remarque  est  l’association  de  paralysie  périodique  des  extré¬ 
mités  et  d’une  myopathie  chez  un  individu  qui  descend  d’une  famille  at¬ 
teinte  de  myopathie  limitée  surtout  aux  membres  inférieurs  et  à  évolution 
remarquablement  chronique.  Dans  4  générations,  7  membres  de  la 
famille  présentaient  des  parésies  des  membres,  dans  deux  cas  encore  on 
a  constaté  une  paralysie  périodique  des  membres  à  côté  d’une  dystro¬ 
phie  musculaire  typique. 

L’auteur  souligne  l’atteinte,  au  cours  de  la  paralysie  périodique,  des 
muscles  qui  souffrent  d’une  dystrophie,  le  lien  profond  entre  ces  maladies, 
car  chez  certains  sujets  la  dystrophié  se  développe  à  la  suite  des  accès 
paralytiques  répétés.  Pour  la  paralysie  périodique  de  nombreux  argu¬ 
ments  plaident  en  faveur  d’une  origine  végétative,  centrale,  de  localisa¬ 
tion  voisine  de  celle  à  laquelle  on  lie  actuellement  l’origine  de  la  myopa¬ 
thie. 


Tortiscapule  spasmodique  comme  forme  fruste  du  spasme  de 
torsion, par  MM.  W.  Sterling  et  J.  Pinczewski  {Service  neurologique 
de  l’hôpital  Czyste,  à  Varsovie.  Chef  du  service  :  D^  W.  Sterling,  prof, 
agrégé). 

L’observation  concerne  une  flllette  de  14  ans,  dont  le  tableau  clinique  présente 
4  groupes  particuliers  de  phénomènes  pathologiques  :  1°  Episode  somnambulique  il 
y  a  4  ans  1/2,  ;  2”  trois  accès  narcoleptiques  resp.  hypnoleptiques  ;  3"  un  grand  groupe 
de  phénomènes  de  nature  anankastique  et  enfin  un  syndrome  hypercinétique  da¬ 
tant  d’un  an,  localisé  strictement  au  niveau  de  la  ceinture  scapulaire,  de  nature 
permanente  et  de  caractère  du  spasme  de  torsion.  L’épisode  somnambulique  portait 
tous  les  traits  d’un  état  crépuscuiaire,  se  développant  d’un  sommeil  physiologique. 
Les  accès  hypnoleptiques  présentaient  une  dissociation  nette  entre  le  sommeil  du  cer¬ 
veau  et  le  sommeil  du  corps  (Economo).  Les  phénomènes  anankastiques  se  présentaient 
sous  forme  d’hypercinésies  d’obsession  (lever  de  la  tête  et  écartement  des  jambes 
pendant  la  marche,  coprolalie)  correspondant  aux  mouvements  des  tics  et  accompagnés 
de  sensations  somatopsychiques  primordiales.  Tout  à  fait  indépendante  de  ces  mouve¬ 
ments  était  l’hypercinésie  presque  constante  au  niveau  de  la  ceinture  huméroscapulaire. 
La  malade  lève  le  bras,  en  le  dirigeant  vers  l’intérieur,  la  scapule  glisse  de  sa  partie 
intérieure  sur  la  paroi  du  thorax,  son  angle  supérieur  médial  se  dirige  vers  la  colonne 
vertébrale  et  l’angle  inférieur  latéral  verâ  l’extérieur,  en  laissant  la  paroi  du  tho¬ 
rax  dépouillée  de  la  scapule.  En  même  temps  se  forme  une  excavation  entre  la  scapule 
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et  le  thorax,  une  contraction  du  muscle  deltoïde,  un  relâchement  du  muscle  pectoral 
corespondant  et  une  proéminence  du  bras  et  de  la  clavicule.  Après  un  tel  mouvement, 
la  scapule  retourne  immédiatement  à  la  position  normale,  tandis  qu’après'  une  série  de 
mouvements  pareils,  la  scapule,  au  lieu  de  reprendre  sa  position  habituelle,  s’éloigne  de 
toute  sa  partie  extérieure  de  la  paroi  du  thorax  et  se  stabilise  dans  la  position  de  l'aile 
d'un  ange,  tout  en  restant  plusieurs  minutes  immobilisée  dans  la  contraction  tonique. 
Tous  ces  mouvements  sont  accompagnés  parfois  de  scoliose  ou  cyphose  de  la  colonne 
dorsale  et  de  temps  en  temps  d’une  torsion  spirale  de  la  colonne  vertébrale  de  carac¬ 
tère  nettement  dystonique.  Toute  cette  hypercinésie  porte  les  caractères  du  spasme 
mobile  avec  courtes  phases  intercalaires  et  avec  courtes  périodes  de  contractions 
maximales,  ce  qui  permet  de  la  désigner  comme  forme  fruste  de  spasme  de  torsion. 
Par  analogie  au  type  pelvien  et  au  type  cervical  du  spasme  de  torsion,  les  auteurs  pro¬ 
posent  pour  le  syndrome  analysé  le  nom  de  lortiscapute  spasmodique. 


Généstopathie  dans  un  cas  présentant  des  lésions  du  cerveau  d’ori¬ 
gine  vasculaire,  par  MJVI.  E.  Herman  et  A.  Birenbaum  (//®  Service 
neurologique  de  Vhôpilal  Czysle,à  Varsovie,  médecin-chef  :  E.  Herman.) 

Une  malade  Sz...,  âgée  de  68  ans,  est  entrée  à  l’hôpital  le  23  janvier  1936. 

Depuis  deux  ans,  bourdonnements  d’oreilles;  il  y  a  un  an  sont  survenues  des  dou¬ 
leurs  dans  la  moitié  droite  du  corps  qui  ont  duré  quelques  mois  et  se  sont  atté¬ 
nuées.  Dans  le  même  temps,  trois  accès  extraordinaires. 

Un  accès  survint  il  y  a  8  mois  le  matin  au  réveil  de  la  malade  qui  ressentit  son  cou  s’al¬ 
longer  et  sa  tête  s’éloigner  du  corps  dans  la  direction  de  son  prolongement.  Le  tronc 
semblait  à  la  malade  demeurer  immobile.  Enmême  temps,  malgré  sa  volonté,  la  malade 
a  poussé  des  cris  qui  lui  semblaient  sortir  du  fond  du  thorax.  L’accès  a  duré  quelques 
minutes.  Il  était  accompagné  de  sensations  de  vertige. 

Après  quelques  mois,  deuxième  accès  tout  à  fait  semblable  au  premier,  mais  qui  sur¬ 
vint  le  soir  avant  le  coucher.  Trosième  accès!  1  y  a  5  mois.  Dès  lors  la  malade  s’est  alitée. 
Elle  est  couchée  constamment  sur  le  côté  droit,  ne  peut  pas  changer  sa  position  attendu 
que  cela  provoque  une  crise  vertigineuse  avec  les  troubles  susdits. 

A  l’examen  :  pression  artérielle  150/80.  Syndrome  de  Horner  du  côté  gauche.  Légère 
hémiparésie  droite  prédominant  au  membre  supérieur  et  à  la  face.  Déviation  de  la  langue 
du  côté  droit.  Réflexes  tendineux  et  périostés  au  niveau  des  membres  supérieurs  plus 
vifs  à  droite  qu’à  gauche.  Les  réflexes  cutanés  abdominaux  plus  faibles  à  droite.  Ré¬ 
flexe  achilléen  droit  exagéré,  polycynétique.  Pas  de  signe  de  Babinski  et  de  Rossolimo. 
Signe  de  Berhard-Schriver  bilatéral.  Nystagmus.  Hemihypoesthésie  droite.  L’attitude 
des  doigts  de  la  main  droite  est  en  forme  de  toit.  Tremblement  rotatoire  bilatéral  des 
doigts  et  des  orteils.  Examen  vestibulaire  :  état  d’irritation  du  système  vestibulaire 
bilatéral.  Bordet- Wassermann  négatif  dans  le  sang  et  dans  le  liquide  céphalo-rachidien. 
Radiographie  du  crâne  négative. 

Etant  donné  le  syndrome  de  Claude  Bernard-Horner  du  côté  gauche, 
l’hémiparésie  droite,  le  tremblement,  les  douleurs  thalamiques,  les  auteurs 
supposent  un  foyer  dans  le  thalamus  gauche  et  interprètent  la  cénesto- 
pathie  comme  ayant  trait  à  des  lésions  organiques  du  cerveau. 

L’état  d’irritation  des  systèmes  vestibulaires  est  la  cause  des  réactions 
pathologiques  des  centres  vestibulaires  après  excitations  même  physio¬ 
logiques  provenant  de  la  périphérie. 
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Séance  du  26  mars  1936. 
Consarrêe  à  Vanatomie  pathologique. 


Présidence  de  M.  \\  .  Sterfing. 


Herman.  Panméningite  spinale 
hypertrophique  avec  leptomé- 
ningite  tuberculeuse  cérébrale 

comme  épisode  terminal . 

Kuligowski  et  Jarzymski. 
Gliome  du  bulbe  diagnostiqué 
comme  sclérose  en  plaques. .  . . 
Sterling  et  Jakimowicz.  Syrin- 
gomyélie  occulte  . 


Herman.  Résumé  anatomo-cli¬ 
nique  de  quelques  tumeurs 

cérébrales . 

Kuligowski  et  M"®  Gelbard. 
Spongioblastome  polaire  dans 
la  région  distale  du  1 1 1  ®  ventri- 

Kuligowski  et  Sznajderman. 
Kyste  du  cervelet  avec  évolu¬ 
tion  courte  et  atypique . 


Panméningite  spinale  hypertrophique  tuberculeuse  aboutissant 
à  la  leptoméningite  tuberculeuse  du  cerveau,  par  M.  E.  Herman 
{Service  neurologique  de  l’ hôpital  Czyste  à  Varsovie.  Médecin-chef  : 
E.  Herman). 

Un  malade  âgé  de  33  ans  est  entré  à  l’hôpital  le  11  novembre  1935. 

En  1927,  une  maladie  du  poumon  avec  de  l’hémoptysie.  La  maladie  actuelle  a  dé¬ 
buté  il  y  a  trois  semaines  par  une  fièvre,  dyspnée,  maux  de  tête  et  douleurs  dans  les  os. 
Depuis  10  jours  sont  apparus  des  troubles  de  la  miction,  ily  a  quelques  jours  réten¬ 
tion  d’urines  et  constipation  opiniâtre.  Depuis  une  semaine,  engourdissement  avec 
affaiblissement  progressif  des  membres  inférieurs.  , 

A  l’examen  objectif  :  pouls  à  92.  Température  au-dessus  de  38».  Foyers  tuberculeux 
dans  les  poumons  (démontrés  par  la  radiographie).  D’emblée  on  constate  un  défaut  du 
syndrome  méningé.  Paralysie  complète  flasque  du  membre  inférieur  droit,  parésie  du 
membre  inférieur  gauche.  Sensibilité  superficielle  abolie  entre  Ly-L5  et  Sy-S5.  Signe 
do  Lasègue  bilatéral.  Réflexes  abdominaux,  crémastériens,  absents.  Rotuliens  nor¬ 
maux,  à  droite  plus  vif.  Achilléens  normaux.  Réflexe  plantaire  aboli.  Pas  de  signe  de 
Rossolimo.  Rachis  douloureux  au  niveau  de  DG  et  au-dessous. 

Liquide  céphalo-rachidien  xanthochromique,  albumine  198  ‘/«o-  Nonne- Appelt  -p-f-f, 
43  lymphocytes  par  millimètre  cube.  Après  quelques  minutes  le  liquide  se  coagule. 
Queckenstedt  pathologique.  Borde t-Wassermann  négatif.  Sang  :  Bordet-Wassermann 
négatif. 

Quelques  jours  plus  tard  on  a  constaté  une  paraplégie  flasque  complète  des  membres 
inférieurs  avec  abolition  des  réflexes  tendineux. 

Examen  anatomique  :  Au  niveau  de  la  base  cérébrale  dans  les  leptoméninges  on 
constate  des  granulations  tuberculeuses.  La  moelle  :  les  méninges  très  épaisses.  La  sur¬ 
face  interne  de  la  dure-mère  présente  des  granulations.  Les  leptoméninges  jaunâtres, 
crémeuses.  Epaississement  des  leptoméninges  dont  l’extension  sur  les  coupes  est  de 
3  mm.  Toute  la  moelle  paraît  entourée  d’une  gaine  épaisse.  Epaississement  des  lepto¬ 
méninges  â  la  face  postérieure  de  la  moelle  d’une  extension  deux  fois  plus  grande  qu’à 
la  face  antérieure.  Les  vaisseaux  invisibles. 

Histologiquement;  Inllltratsde  lymphocytes  dans  les  leptoméninges,  surtout  au  voisi¬ 
nage  des  vaisseaux  et  des  racines.  On  constate,  d’autre  part,  des  follicules  tuberculeux 
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dans  les  cellules  géantesde  Langhans.  Dans  la  moelle  on  constate  des  lésions  secondaires, 
démyélinisation  marginale  et  centrale. 

L’auteur  conclut  qu’il  s’agit  d’une  forme  particulière,  panméningite 
hypertrophiante  qui  donne  un  syndrome  clinique  de  la  compression  de 
la  moelle,  foudroyant,  aboutissant  vite  à  la  paraplégie  flasque  des  membres 
inférieurs,  et  c’est  secondairement  qu’il  se  produit  un  semis  de  granula¬ 
tions  dans  les  leptoméninges  du  cerveau. 


Tumeur  du  bulbe  simulant  une  sclérose  en  plaques,  par  MM.  Z. 

Kuligowski  et  J.  Jarzymski  {Clinique  neurologique  de  l’Universilé 
Joseph  Pilsudski.  Directeur  :  Orzechowski). 

Chez  un  malade  de  49  ans  on  observe  transitoirement  depuis  1  an  1  /2  de  la  diplopie, 
et  une  parésie  progressive  des  membres  intérieurs.  A  l’examen  :  nystagmus  dans  le  re¬ 
gard  latéral  des  deux  côtés,  parésie  proximale  des  membres  supérieurs,  exagération  des 
réflexes  ostéo-tendineux,  particulièrement  è  gauche,  parésie  légère  des  muscles  abdo¬ 
minaux,  affaiblissement  des  réflexes  abdominaux  droits.  De  plus,  parésie  surtout 
proximale  des  membres  inférieurs,  clonus  patellaire  et  achilléen  des  deux  côtés,  réflexe 
de  Rossolimo  bilatéral,  pas  de  signe  de  Babinski.  Pas  d’ataxie.  Sensibilité  cutanée 
et  profonde  intacte.  Liquide  céphalo-rachidien  normal.  Mort  subite. 

On  a  diagnostiqué  une  sclérose  en  plaques.  A  l’autopsie  on  a  trouvé,  chez  ce  malade 
qui,  pendant  la  vie,  ne  montrait  aucun  symptôme  subjectif  ni  objectif  de  tumeur  céré¬ 
brale,  une  néoplasie  envahissant  particulièrement  le  pied  du  bulbe,  surtout  du  côté 
droit,  jusqu’aux  segments  cervicaux.  Au  microscope  :  astrocytome. 


Syringomyélie  occulte,  par  MM.  W.  Sterling  et  W.  Jakimowicz 
{Service  neurologique  à  l’hô pilai  Czysle  à  Varsovie.  Chef  du  service  : 

W.  Sterling,  prof,  agrégé  et  Laboraloire  neurobiologique  de  la  Sociélé 
des  Sciences  à  Varsovie.  Chef  :  K.  Orzechowski). 

Il  s’agit  d’un  homme  de  30  ans,  dont  la  maladie  a  débuté  12  jours  avant  son  admission 
à  l’hôpital  par  fièvre  et  troubles  de  la  miction.  Un  jour  avant  l’admission  au  service  : 
paraplégie  brusque  sans  douleurs,  donc  avec  anesthésie  complètedesjambes.  A  Vexamen 
objerlif  on  constate  :  stature  moyenne,  constitution  asthénique.  Pouls  90-92,  tempéra¬ 
ture  le  matin  36''8,  le  soir  37‘’4.  Rétention  complète  des  fèces  et  des  urines.  Paralysie 
totale  des  extrémités  inférieures,  hypotonie  considérable.  Réflexes  rotuliens  et  achil- 
léens  abolis,  signe  de  Babinski  et  dç  Rossolimo  positifs.  Abolition  de  toutes  les  catégo¬ 
ries  delà  sensibilité  jusqu’à  la  hauteur  de  DIO.  Abolition  des  perceptions  cénesthé- 
siques  dans  toutes  les  articulations  des  extrémités  inférieures.  Liquide  cérébro-spinal 
xanthochroraique,  dissociation  albumino-cytologlque.  guec/i-ensfcrff  positif.  Wassermann 
dans  le  sang  négatif,  dans  le  liquide  C.-R.  positif.  Arrêt  de  lipiodol  au  niveau  de  C5. 
Aggravation  progressive  de  l’état  du  malade,  décubitus  profond  au  sacrum,  mort  après 
9  semaines  de  séjour  à  l’hôpital.  A  r autopsie  on  a  constaté  une  cavité  dans  la  région  cer¬ 
vicale  de  la  moelle  en  forme  de  lettre  S,  plus  rectiligne  au  niveau  sous-jacent.  Dans  ia 
partie  dorsale  médiane  la  cavité  se  limite  à  une  fente  oblique  dans  la  corne  postérieure 
«t  se  termine  au  niveau  du  passage  de  la  moelle  cervicale  en  dorsale.  Dans  les  parties 
inférieures  du  bulbe  :  une  fente  mince  à  droite.  A  son  intérieur  la  cavité  est  tapissée  par 
un  bandeau  épais  et  plissé  de  tissu  conjonctif  mucogène  ;  en  dehors  se  trouve  un  rouleau 
glioflbreux  contenant  des  astrocytes  dégénérés.  Rétrécissement  considérable  de  la  sec¬ 
tion  cervicale  et  dorsale  de  la  moelle  à  côté  de  la  conservation  des  dimensions  des  cor- 
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dons  postérieurs.  Etat  spongieux  et  criblé  des  cordons  postérieurs  de  la  moelle  cervi¬ 
cale  et  dorsale.  Gliomatose  disséminée  de  la  substance  grise  et  blanche  de  la  moelle 
lombaire.  Démyélinisation  prononcée  marginale  de  la  moelle  cervicale,  dégénération 
des  fibres  entourant  la  cavité  syringomyélique  et  raréfaction  des  parties  restantes  de 
la  substance  blanche.  Pour  l’activité  du  processus  plaident  les  nombreux  tableaux  des 
sphérules  et  des  gonflements  myéliniques.  Il  faut  admettre  que  dans  le  cas  analysé  la 
syringomyélie  était  occulte  et  que  la  nocivité  infectieuse  accidentelle  était  la  cause  de 
l’insuffisance  aiguë  de  la  moelle,  comme  conséquence  des  difficultés  subites  de  la  circu¬ 
lation  de  la  lymphe,  de  l’œdème  de  la  moelle  et  du  remplissement  exubérant  de  la  cavité 
syringomyélique. 


Résumé  anatomo-clinique  de  deux  cas  de  tumeurs  cérébrales,  par 

M.  E.  Herman (Seraice  neurologique  de  rhôpilal  Czysieà  Varsovie.  Mé¬ 
decin-chef  :  E.  Herman). 

Cas  n°  I.  —  K...,  âgée  de  32  ans.  Depuis  3  mois,  vomissements  ;  un  peu  plus  tard, 
céphalée,  difficulté  de  la  parole  et  troubles  de  la  marche. 

A  l’examen  :  sous  l’aisselle  droite  une  tumeur  (la  biopsie  a  révélé  un  adénofibrome). 
Une  légère  exophtalmie  de  l’œil  gauche.  Signes  de  Graefe  et  de  Moebius  positifs.  Pu¬ 
pilles  inégales  (à  droite  plus  large  qu’à  gauche).  Les  réflexes  pupillaires  à  la  lumière  des 
deux  côtés  sont  diminués.  Légère  adiadococinésie  et  dysmétrie  à  gauche.  Réflexes 
tendineux  normaux.  Bredouillement  et  nasillement.  Plus  tard,  troubles  de  la  déglutition, 
face  figée,  somnolence,  syndrome  pyramidal  à  droite  et  léger  œdème  papillaire.  Mort 
au  bout  de  trois  mois.  Examen  anatomique  ;  une  volumineuse  tumeur  du  vermis  supé¬ 
rieur  qui  est  presque  complètement  détruit.  La  tumeur  fait  saillie  sur  la  surface  des  hé¬ 
misphères  du  cervelet.  Les  limites  de  la  tumeur  sont  assez  nettes,  (sa  couleur  jaunâtre, 
de  consistance  gélatineuse.  La  plus  grande  partie  de  la  tumeur  est  du  côté  gauche.  Les 
ventricules  latéraux,  le  III ^  ventricule,  sont  dilatés. 

Histologiquement  :  glioblastome  multiforme. 

Cas  n'’  II.  —  Une  malade  de  19  ans  est  entrée  à  l’hôpital  pourdes  maux  de  tête  avec 
vomissements  qui  survinrent  il  y  a  trois  semaines.  Au  bout  des  deu.x  semaines  une  perte 
de  l’acuité  visuelle  jusqu’à  l’amaurose  à  droite  et  la  persistance  de  la  sensation  de  la 
lumière  à  gauche. 

A  l’examen  :  raideur  de  la  nuque,  Kernig  positif.  Bradycardie.  Abolition  du  réflexe 
photomoteur  des  deux  pupilles  dilatées  au  maximum.  Stase  papillaire  considérable 
bilatérale  avec  hémorragies  et  exsudats.  Paralysie  du  droit  externe  à  gauche,  parésie 
du  droit  externe  à  droite,  légère  parésie  des  droits  internes  et  supérieurs.  Ebauche  de 
l’adiadococinésie  à  gauche.  L’épreuve  du  renversement  (Babinski)  positive.  La  dé¬ 
marche  montre  l’existence  d’un  hémisyndrome  cérébelleux  droit.  Réflexes  rotuliens 
très  faibles.  Les  deux  vestibules  ne  réagissent  pas  aux  excitations.  Euphorie.  La  radio¬ 
graphie  du  crâne  révèle  les  lésions  secondaires  de  là  selle  turcique  et  une  calcification 
en  dehors  de  la  selle. 

Examen  anatomique  ;  tumeur  violacée,  bien  limitée  dans  le  ventricule  latéral  droit 
qui  exerce  une  pression  sur  le  thalamus  et  le  corps  calleux.  Le  noyau  caudé  est  déplacé 
en  dehors,  le  ventricule  latéral  droit  se  présente  comme  une  fente  étroite  provenant 
de  la  portion  la  plus  basse  du  ventricule.  La  tumeur  dépasse  la  ligne  médiane  et  entre 
dans  le  ventricule  gauche.  Le  côté  latéral  de  la  tumeur  se  trouve  dans  la  subs¬ 
tance  blanche.  Le  III»  ventricule  et  l’aqueduc  sont  dilatés.  Histologiquement  ;  la 
tumeur  est  composée  de  petites  cellules.  Leur  noyau  est  sphérique  ou  ovoïde,  riche  en 
chromatine  foncée.  Le  cytoplasme  très  réduit.  Les  noyaux  ont  tendance  à  entourer 
circulairement  des  champs  clairs  en  forme  de  pseudo-rosette  ou  d’adénome. 


La  tumeur  est  donc  formée  de  cellules  qui  ne  sont  pas  différenciées 
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(sur  les  fragments  colorés  au  Penfield  on  n’a  pas  trouvé  d’oligodendro¬ 
gliome)  et  c’est  pour  cette  raison  que  l’auteur  porte  le  diagnostic  d’un 
médulloblastome  médulloblastomatique  et  exclut  un  médulloblastome 
gliomatique  riche  en  spongioblastes,  de  même  un  médulloblastome  neu- 
roblastomatique  avec  prédominance  des  neuroblastes. 


Un  cas  de  spongioblastome  de  la  partie  postérieure  du  Jlle  ventri¬ 
cule,  par  Z.  Kuligowski  et  A.  Gelbard  [Clinique  neurologique 
du  Pr  Orzechowski). 

Ce  cas  concerne  une  malade  présentée  à  la  Société  de  Neurologie  de  Varsovie  le 
28  septembre  1933  comme  encéphalo-épendymite  pédonculaire  (Voir  Eev.  neiirol., 
t.  I,  1934).  Presque  tous  les  signes  subjectifs  et  objectifs  avaient  disparu  après  radiothé¬ 
rapie.  Depuis  juin  1934,  aggravation.  On  constate  alors  une  stase  papillaire  bilatérale, 
une  diminution  considérable  de  l’audition,  des  signes  méningés,  un  syndrome  de  Pari, 
naud,  une  ataxie  bilatérale,  un  signe  de  Babinski  bilatéral,  une  anesthésie  de  la  moitié 
gauche  du  corps.  Quelques  jours  après,  accès  de  torsion  tonique  de  la  tête  à  gauche. 
Mort  le  6  septembre  1934.  Autopsie  :  masses  néoplasiques  dans  le  111®  ventricule,  at¬ 
teignant  en  avant  la  tête  du  noyau  caudé,  pénétrant  en  arrière  dans  l’aqueduc  de  Syl- 
vius.  Hydrocéphalie  modérée  des  ventricules  latéraux.  A  gauche,  envahissement  d’une 
partie  du  pulvinar.  Tubercules  quadrijumeaux  antérieurs  infiltrés  dans  leur  portion 
dorsale.  Œdème  du  tissu  nerveux  entourant  la  tumeur.  Epiphyse  normale.  Microsco¬ 
piquement  la  tumeur  est  un  spongioblastome  polaire. 

La  frappante  amélioration  avec  régression  de  presque  tous  les  signes  durant  une  année 
sous  l’influence  des  rayons  avaient  incliné  d’abord  vers  le  diagnostic  d’affection  in¬ 
flammatoire.  11  faut  souligner  ici  la  longueur  de  l’évolution  et  l’absence  désignés  d’hy¬ 
pertension  intracrânienne  presque  jusqu’aux  derniers  jours.  On  peut  l’expliquer  en 
admettant  que  la  tumeur  s’est  développée  le  long  des  parois  du  III®  ventricule  et  a 
oblitéré  i’aqueduc  de  Sylvius,  seulement  vers  la  fin. 

Kyste  et  médulloblastome  du  cervelet  à  évolution  atypique  et 
courte,  par  Z.  Kuligowski  et  J.  Szn.vjderman  [Clinique  neurologique 
du  Pr  Orzechowski). 

Chez  un  malade  âgé  de  28  ans,  surviennent  des  vertiges  en  même  temps  qu’une  fai¬ 
blesse  générale  et  une  gêne  de  la  parole.  Admis  à  la  clinique  le  17®  jour  de  sa  maladie, 
il  présente  une  parole  ralentie,  un  peu  scandée,  une  ataxie  des  membres  supérieurs,  une 
paraparésie  discrète  des  membres  inférieurs  avec  signe  de  Rossolimo  bilatéral,  une  lé¬ 
gère  ataxie  du  membre  intérieur  droit,  une  démarche  asynergique.  Liquide  céphalo¬ 
rachidien  de  tension  normale  180  /60,  sans  modifications.  Au  cours  de  l’observation  sont 
survenues  de  Tataxie  de  Tœil  droit,  de  Tadiadococinésie  de  la  main  droite.  C’est  seule¬ 
ment  une  semaine  avant  la  mort  que  s’est  ébauchée  de  la  stase  papillaire.  Le  malade 
meurt  brusquement,  le  39“  jour  de  sa  maladie.  A  l’autopsie  :  hydrocéphalie  bilatérale 
considérable.  Dans  l’hémisphère  cérébelleux  droit,  cavité  remplie  d’une  matière  fluide, 
contenant  une  petite  tumeur  violacée,  empiétant  partiellement  sur  l’hémisphère  gauche. 
Cervelet  de  consistance  très  molle.  La  tumeur  est  histologiquement  un  médulloblas¬ 
tome. 

Ce  cas  est  remarquable  par  sa  symptomatologie,  simulant  une  sclérose  en  plaques 
aiguë,  parole  scandée,  ataxie  des  membres  supérieurs,  paraparésie,  signe  de  Rossolimo 
bilatéral,  absence  d’hypertension  du  liquide  C.-R.  et  de  céphalées. 
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ELSBERG.  Voliime  iiibilaire  de  Elsberg  (Elsberg  anniversary  number).  Bullelin 
of  the  neiirological  Insliiute  of  New  York,  vol.  V,  août  1930. 

Ce  volume  a  été  dédié  au  D'  Elsberg  à  l’occasion  de  son  soixante-cinquième  anniver¬ 
saire.  Les  séries  d’articles  formant  un  ensemble  de  près  de  cinq  cent  cinquante  pages 
disent  le  nombre  des  amis  et  des  collaborateurs  du  Maître  qui  ont  tenu  à  lui  rendre  l>om- 
mage.  Un  certain  nombre  de  ces  travaux  seront  analysés  isolément  ;  ils  sont  précédés 
dans  ce  volume  d’une  courte  bibliographie  d’Elsberg  par  Frederick  Tilney. 

H.  M. 

EDERT  (Jean).  Les  délires  imaginatifs  envisagés  plus  spécialement  dans  les 
états  de  désagrégation  psychique.  Thèse  Nancy,  1  vol.  187  page.s,  Berger-LevraUlt, 
édit.,  Nancy,  1936. 

Dans  cet  ouvrage,  après  avoir  fait  ressortir  en  un  chapitre  d’historique  comment 
la  notion  des  désordres  imaginatifs  s’est  étendue  grSce  aux  apports  incessants  de  la 
clinique,  l’auteur  passe  en  revue  les  diverses  conditions  du  développement  des  psychoses 
imaginatives.  Une  série  de  chapitres  sont  ensuite  consacrés  aux  thèmes  délirants  con¬ 
sidérés  isolément,  à  l’étude  clinique  visant  l’association  du  délire  avec  d’autres  symp¬ 
tômes,  à  l’évolution,  au  diagnostic  et  à  la  médecine  légale.  Une  vingtaine  d’observations 
sont  rapportées,  dont  un  certain  nombre  constituent  des  cas  personnels  suivis  à  l’Asile 
de  Maréville.  C’est  d’après  cet  ensemble  que  l’auteur  arrive  aux  conclusions  suivantes  : 

I.  Comme  les  délires  interprétatif  et  hallucinatoire,  le  délire  imaginatif  se  rencontre 
très  rarement  ùl’étatde  complète  pureté.  II.  Interprétations  fausses,  hallucinations  et 
créations  imaginatives,  si  fréquemment  associées  dans  les  psychopathies,  se  rapprochent 
toutes  plus  ou  moins  d’un  phénomène  normal,  en  ce  qui  concerne  leur  élaboration 
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psychologique.  Pour  les  unes  et  pour  les  autres,  cette  élaboration  est  influencée  par 
les  modifications  biologiques  ou  par  les  lésions  histologiques  du  sytème  nerveux.  III. 
Le  délire  d’imagination  ne  constitue  pas  une  entité  morbide.  Il  se  rattache  le  plus  sou¬ 
vent  à  une  affection  ou  à  un  syndrome  mental  classé.  IV.  En  plus  d’une  prédisposition 
mythopathique  constitutionnelle,  on  trouve  souvent  à  l’origine  des  psychoses  imagina¬ 
tives,  soit  des  chocs  affectifs  ou  des  aspirations  contrariées,  soit  des  toxi-infections,  plus 
particulièrement  l’alcoolisme  et  la  tuberculose  ou  quelquefois  la  syphilis  qui,  fréquem¬ 
ment  aussi,  se  rencontrent  chez  les  ascendants,  de  même  que  des  anomalies  psychiques. 
V.  Le  délire  imaginatif  comporte  généralement  plusieurs  thèmes.  Les  idées  de  grandeur 
se  montrent  parfois  les  premières,  elles  peuvent  exister  seules  pendant  tout  le  cours 
du  délire,  le  plus  souvent  elles  sont  précédées  d’idées  de  persécution,  mais  particularité 
remarquable,  de  très  bonne  heure  apparaissent  les  idées  mégalomaniaques.  Ces  dernières 
ne  font  jamais  défaut  quand  le  délire  se  prolonge  et  passe  à  l’état  chronique.  VL  Clini¬ 
quement  on  peut  distinguer  deux  types  de  psychose  imaginative,  en  apparence  opposée, 
l’un  caractérisé  par  des  fabulations  actives,  se  présente  sous  l’aspect  d’une  psychose 
raisonnante  épisodique  ou  chronique,  sans  tendance  démentielle.  Dans  cette  forme  qui  se 
rattache  à  la  mythomanie,  à  certains  états  hypomaniaques  et  à  la  paranoïa  fabulante, 
les  créations  imaginatives  sont  généralement  associées  à  des  interprétations  délirantes. 
L’autre  type,  d’observation  beaucoup  plus  fréquente,  se  rattache  à  la  schizophrénie. 
Cette  psychose  paranoïde  schizophrénique  est  caractérisée  par  des  fabulations  passives 
le  plus  souvent  accompagnées  d’hallucinations  nombreuses  qui  tendent  à  disparaître 
à  mesure  que  l’affection  évolue  vers  la  démence,  les  sujets  pouvant  conserver  une 
attitude  hallucinatoire.  Il  n’est  pas  rare  de  voir  une  psychose  imaginative  de  type  rai¬ 
sonnant  se  transformer  en  une  psychose  imaginative  de  type  schizophrénique.  Cette 
évolution  est  marquée  par  l’apparition  de  troubles  psycho-sensoriels,  par  l’extension 
et  l’incohérence  croissante  du  délire,  qui  prend  un  caractère  de  plus  en  plus  fantas¬ 
tique.  Ce  délire  peuplé  d’hallucinations  reflétant  les  aspirations  ouïes  tendances  affec¬ 
tives  profondes  du  sujet,  parfois  devenues  secrètes  après  refoulement,  présente  tous  les 
caractères  d’un  rêve  à  l’état  de  veille. 

Une  bibliographie  de  huit  pages  accompagne  ce  travail  très  documenté  et  qui  cons¬ 
titue  une  intéressante  mise  au  point  de  la  question  des  délires  imaginatifs. 

H.  M. 


BISGAARD  (Axel-Emil).  Opuscula  Neurologico-Psychiatrica.  Acta  psijchialrica 
et  neurotogica,  vol.  X,  fasc.  3,  1935,  p.  200-640. 

L’un  des  quatre  fascicules  annuels  de  Acia  psyc/nofrfea  ef  neurologica  a  été  dédié  en 
hommage  au  P''  Emil  Bisgaard  à  l’occasion  de  son  soixantième  anniversaire.  Ses  amis, 
ses  disciples  et  ses  collègues  ont  à  cette  occasion  réuni  dans  ce  volumedeplus  de  quatre 
cents  pages,  24  articles  au  hasard  desquels  nous  citerons  :  La  ponction  lombaire  au  cours 
de  25  années  dans  le  quartier  des  hommes  à  l’hâpital  Saint-.Iean  (Djurhuus,  Hjôrdis  et 
Jakobsen)  ;  Réaction  de  Müller-Ballung  dans  le  liquide  céphalo-rachidien  (Geert- 
Jorgensen)  ;  A  propos  du  traitement  ambulatoire  actuel  de  l’épilepsie  (Jarlov);  Les 
spondylites  nécrotisantes  chez  les  tabétiques  (K.  Krabbe)  ;  Quelques  recherches  sur  la 
mescaline  (Môlier)  ;  Un  cas  d’exhibitionnisme  chez  une  femme  (Schroeder  et  Hermann)  ; 
Hyperglycémie  alimentaire  et  psychose  maniaque-dépressive  (Schou)  ;  La  teneur  en 
sucre  du  liquide  céphalo-rachidien  dans  les  psychoses  avec  mutisme  et  la  démence  pré¬ 
coce  (Reistrup)  ;  Valeur  pronostique  des  réactions  négatives  du  liquide  céphalo-rachi¬ 
dien  chez  les  syphilitiques  (Lomholt)  ;  La  méthode  de  dilution  pour  la  recherche  de 
l’albumine  dans  le  liquide  céphalo-rachidien  (H.  Jessen).  H.  M. 

REVUE  NEUROLOGIQUE,  T.  66,  N“  5,  NOVEMBRE  1936.  43 
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BUVAT-COTTIN  (Amélie).  Considérations  cliniques  et  thérapeutiques  sur  les 
toxicomanies.  Leur  lien  avec  les  maladies  mentales.  Thèse  Paris,  1  volume 
168  pages,  Le  François,  édit.  Paris,  1936. 

L’auteur  expose  dans  son  chapitre  d’introduction,  le  but  même  de  cet  ouvrage: 
il  ne  s’agit  pas  de  tracer  un  tableau  complet  des  toxicomanies  dont  la  symptomatologie 
est  par  ailleurs  bien  connue,  mais  de  pousser  l’examen  de  ces  dernières  dans  une 
direction  particulière,  jusqu’à  mettre  en  relief  le  lien  qui  les  rattache.  C’est  donc  dans 
cet  esprit  que  B.,  après  avoir  tracé  une  esquisse  historique,  aborde  une  étude 
clinique  dans  laquelle  sont  mis  en  lumière  certains  signes  particuliers,  tout  spéciale¬ 
ment  ceux  qui  permettent  de  reconnaître  le  fonds  morbide.  De  nombreuses  observa¬ 
tions  enrichissent  ce  chapitre.  Un  paragraphe  est  ensuite  consacré  au  diagnostic.  Puis 
une  place  importante  est  accordée  au  traitement  des  toxicomanies;  dans  ce  but,  l’au¬ 
teur  s’appuie  sur  les  expériences  auxquelles  ont  donné  lieu  l’application  des  méthodes, 
expériences  qui  ont  abouti  à  des  directives  nettes,  compte  tenu  des  tempéraments.  A 
souligner  plus  spécialement  parmi  les  conclusions  de  l’auteur  les  points  suivants:  dans 
une  proportion  de  80  à  90  %  des  cas,  les  toxicomanes,  avant  d’être  des  intoxiqués,  sont 
des  psychopathes;  les  psychopathies  les  plus  fréquemment  rencontrées  chez  les  toxi¬ 
comanes  sont  les  psychoses  fonctionnelles;  les  psychoses  organiques  tiennent  une  place 
infime  ;  les  signes  de  la  psychonévrose  se  retrouvent  toujours,  quand  on  les  cherche,  soit 
dans  les  antécédents,  soit  dans  le  tableau  clinique  ;  l’opium,  quoi  qu’on  ait  dit,  est  le 
toxique  le  moins  dangereux  pour  l’individu  comme  pour  la  société;  le  traitement  des 
toxicomanies  doit  assurer  non  seulement  le  sevrage  et  la  désintoxication,  mais  aussi  la 
cure  de  la  psychonévrose;  l’isolement  absolu  du  milieu  extérieur  est  la  condition  indis¬ 
pensable  du  succès  ;  les  experts  et  les  tribunaux  doivent  considérer  la  toxicomanie 
comme  une  cause  aggravante  de  la  responsabilité  et  non  pas  comme  une  cause  atté¬ 
nuante. 

Ce  travail  de  pure  observation  clinique  sera  lu  avec  intérêt  par  ceux  que  préoccupe 
la  question  des  intoxications  et  des  problèmes  médico-sociaux  soulevés  par  elle. 

H.  M. 

TEGLBJAERG  (H.  P.  Stubbe).  Recherchas  sur  les  rapports  entre  l’épilepsie 
et  le  métaholisme  de  l’eau  (Investigations  on  epilepsy  and  Water metabolism). 
Acta  psychialrica  el  neurologica,  supplementum  IX,  19.35,  247  pages,  109  figures. 

Le  premier  chapitre  de  cette  vaste  étude  est  consacré  à  une  mise  au  point  rapide  des 
questions  suivantes;  physio-pathologie  des  crises  épileptiques,  théories  neurodynami¬ 
ques,  circulation  cérébrale,  pression  intracrânienne,  étude  anatomo-pathologique,  fré¬ 
quence  de  l’épilepsie  traumatique,  hérédité  dans  l’épilepsie,  convulsions  expérimen¬ 
tales  chez  l’animal,  seuil  des  convulsions  et  ses  rapports  avec  des  injections  intravei¬ 
neuses  de  liquide.  Suit  un  exposé  des  différents  échanges  liquides  dans  l’organisme  et 
des  rapports  entre  le  métabolisme  hydrique,  le  métabolisme  du  sel  et  des  graisses.  La 
thérapeutique  par  la  déshydratation  est  envisagée  et  les  résultats  obtenus  par  les  dif¬ 
férents  expérimentateurs  sont  rapportés.  Les  travaux  de  T.  ont  porté  plus  spécialement 
sur  des  questions  de  dilution  sanguine,  sur  les  titres  d’hémoglobine  et  sur  la  sédimenta¬ 
tion,  tant  chez  des  sujets  normaux  que  des  épileptiques,  dans  différentes  conditions. 
Les  échanges  d’eau  qui  tiennent  aux  éliminations  respiratoires  et  cutanées  ont  égale¬ 
ment  fait  l’objet  de  recherches  minutieuses  que  l’auteur  détaille  ;  c’est  avec  le  môme 
soin  que  des  recherches  relatives  à  la  pression  du  liquide  céphalo-rachidien  et  cister- 
nal  ont  été  effectuées. 

Le  facteur  humoral  a  été  fréquemment  discuté  dans  l’épilepsie  cryptogénétique.  L’hy- 
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perventilation  a  été  reconnue  susceptible  de  favoriser  les  crises  dans  20  à  50  %  des  cas  ; 
la  raison  n’est  pas  encore  pleinement  expliquée,  mais  les  modifications  circulatoires 
consécutives  à  cette  hyperventilation  semblent  y  jouer  un  rôle  important.  D’autre  part, 
les  résultats  obtenus  par  la  diète  cétogène  viennent  renforcer  la  notion  de  l’importance 
du  facteur  humoral;  lorsque  le  régime  alimentaire  établi  est  tel  qu’il  y  a  formation  de 
corps  cétoniques  dans  l’organisme,  la  tendance  aux  crises  convulsives  est  considérable¬ 
ment  abaissée.  Différentes  explications  ont  été  proposées,  et  sans  doute  convient-il 
de  ne  pas  négliger  le  rôle  joué  par  la  déshydratation.  Le  même  facteur  de  déshydratation 
interviendrait  dans  la  thérapeutique  par  l’inanition.  Les  travaux  personnels  de  T. 
confirment  les  vues  de  Temple  Fay  et  de  Mc  Quarrie  et  Thyperhydratation  augmente 
dans  nombre  de  cas  la  fréquence  des  crises,  tout  comme  la  déshydratation  les  diminue. 
T.  diffère  par  contre  dans  l’interprétation  à  donner  à  ces  faits  ;  ses  propres  recherches 
permettent  d’affirmer  que  l’équilibre  hydrique  spontané  est  moins  stable  chez  les  épi¬ 
leptiques  que  chez  les  sujets  normaux,  mais  il  n’a  pas  été  possible  d’établir  une  relation 
constante  entre  les  crises  et  les  périodes  de  rétention  hydrique,  pas  plus  qu’entre  ces 
mêmes  crises  et  le  volume  sanguin.  Les  crises  ne  semblent  donc  pas  être  accompagnées 
d’une  modification  importante  de  l’équilibre  hydrique.  Quant  aux  facteurs  de  tension 
superficielle  cellulaire,  de  quotient  lécithine-cholestérine  du  sang,  on  peut  aussi  bien 
admettre  qu’il  s’agisse  là  d’une  conséquence  et  non  d’une  cause  de  la  crise.  La  valeur 
diagnostique  de  l’épreuve  d’hyperhydratation  est  indiscutable  ;  l’auteur  la  préfère  aux 
méthodes  comparables  d’hypernictitation  et  d’hyperventilation.  Les  crises  ainsi  provo¬ 
quées  ont  toujours  été  caractéristiques  pour  chaque  type  de  malade,  ce  qui  tend  à  dé¬ 
montrer  l’existence  d’un  foyer  déterminé,  propre  à  chaque  cas,  et  qui  serait  irrité  par 
ce  procédé  de  déshydratation.  Il  faudrait  donc  aussi  chercher  l’explication  d’une  telle 
relation  entre  épilepsie  et  métabolisme  hydrique  dans  des  conditions  cellulaires  focales 
spéciales,  du  système  nerveux  central.  H.  M. 


BERGSTRAND  (Hilding),  OLIVECRONA  (Herbert)  et  TONNIS  (Wilhelm). 
Malformations  vasculaires  et  lésions  dos  vaisseaux  cérébraux  (Gefâssmissbil- 
dungen  und  Gefassgeschvs'ulste  des  Gehirns).  G.  Thieme,  édit.  Leipzig,  1936,  1  vol. 
181  pages,  137  figures.  Prix  :  14  R.  M. 

Les  auteurs  exposent  dans  leur  premier  chapitre  d’introduction  l’objet  de  cet  ouvrage  ; 
l’étude  anatomo-pathologique  et  clinique  des  malformations  et  des  tumeurs  vasculaires 
cérébrales,  la  mise  au  point  des  possibilités  thérapeutiques  les  concernant.  Ce  travail 
basé  sur  les  données  de  la  littérature  et  sur  des  cas  personnels  comporte  un  premier 
chapitre  important  consacré  à  l’anatomie  pathologique  des  hémangiomes  du  système 
nerveux  central,  angiomes  caverneux,  angiomes  racémeux,  angioréticulomes,  angio- 
gliomes  ;  une  étude  détaiilée  des  différentes  variétés,  en  particulier  de  la  maladie  de 
Sturge-Weber  y  est  faite.  Les  nombreuses  appellations  données  par  les  différentes  écoles 
n’ont  pas  contribué  à  éclaircir  une  question  déjà  par  elle-même  si  complexe,  mais  il 
semble  que  dans  l’ensemble  la  classification  de  Virchow  n’ait  pas  été  dépassée. 

Ces  données  anatomiques  étant  bien  établies,  les  auteurs  reprennent  successivement 
chacune  des  affections  envisagées  au  point  de  vue  diagnostic,  pronostic  et  thérapeu¬ 
tique  :  Maladie  de  Sturge-Weber,  anévrisme  artério-veineux,  angiome  racémeux  vei¬ 
neux,  angioréticulome  :  une  brève  mention  est  réservée  aux  angiogliomes  du  cervelet. 
De  nombreuses  observations  personnelles  illustrent  la  majorité  de  ces  études  cliniques 
et  dix  pages  de  bibliographie  complètent  ce  travail  d’ensemble  plein  d’intérêt  sur  une 
question  demeurée  jusqu’à  ce  jour  peu  précise.  H.  M. 
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BOSCHI  (Goetano).  La  tubercvilose  du  système  nerveux  (La  tuberculosi  del  sis- 
tema  nervoso).  Extrait  du  volume  La  tuberculosi  exlrapolmonare,  Wassermann,  édit., 
Milan,  février  1935. 

Dans  ces  soixante-quinze  pages,  faisant  partie  d'un  volume  consacré  à  la  tuberculose 
extrapulmonaire,  l’auteur  expose,  en  sept  chapitres,  l’ensemble  des  données  classiques 
ayant  trait  à  la  tuberculose  des  centres  nerveux.  Après  un  rappel  anatomo-physiolo¬ 
gique  concernant  les  méninges,  le  liquide  céphalo-rachidien,  la  région  mésencéphalique  et 
la  portion  radiculaire  des  nerfs  périphériques,  B.  expose  le  rôle  du  système  nerveux  du 
jjoint  de  vue  étio-pathogénique  dans  la  tuberculose  des  différents  organes.  Suivent  les 
études  anatomo-cliniques  du  mal  de  Pott,  de  la  méningite  tuberculeuse,  des  différentes 
réactions  méningées  et  liquidiennes,  puis  des  lésions  tuberculeuses  des  centres  supé¬ 
rieurs  (encéphalite  tuberculeuse,  tubercule  solitaire  et  névrites).  Les  névroses  et  les 
psychoses  dans  leurs  rapports  possibles  avec  la  tuberculose  sont  également  discutées. 
Cet  intéressant  travail  s’achève  par  quelques  déductions  d’ordre  thérapeutique  et  médico- 
légal  sur  la  tuberculose  et  plus  spécialement  sur  la  tuberculose  au  niveau  du  système 
nerveux.  H.  M. 

COBB  (Stanley).  Préface  aux  maladies  mentales  (A  préfacé  to  nervous  diseases). 
1  vol.  169  pages,  13  fig.,  3  tableaux,  Baillière  Tindall,  édit.  Londres,  1936.  Prix, 
13  s.  6  d. 

Volume  destiné  aux  étudiants,  ayant  pour  but  de  leur  présenter  les  faits  essentiels  et 
les  corrélations  nécessaires  à  une  compréhension  du  fonctionnement  élémentaire  du 
système  nerveux.  C’est  dans  cet  esprit  que  l’auteur  expose  en  un  peu  plus  de  cent  cin¬ 
quante  pages  les  questions  suivantes  :  le  système  nerveux  autonome,  les  aspects  seg¬ 
mentaires  et  suprasegmentaires  du  système  nerveux  central,  intégration  motrice  et  loco  - 
motion,  les  localisations  fonctionnelles  au  niveau  du  cortex,  le  problème  de  la  connais¬ 
sance  et  de  la  conscience  de  soi,  la  circulation  cérébrale  et  le  liquide  céphalo-rachidien. 
Los  derniers  chapitres  sont  consacrés  à  des  généralités  anatomo-pathologiques  concer¬ 
nant  le  système  nerveux  et  è  l’étude  schématique  de  certaines  affections.  Quelques 
pages  enfin  résument  les  données  élémentaires  relatives  à  l’épilepsie  et  aux  psychoses. 

H.  M. 


NGUYEN  VAN  QUAN.  Acupuncture  chinoise  pratique,  1  vol.  126  pages,  fig.  et 
planches  hors  texte.  Picart,  édit.  Paris,  1936,  prix  :  20  fr. 

1.  La  méthode  chinoise  a  une  origine  préhistorique.  Elle  considère  la  maladie 
comme  un  déséquilibre,  un  état  qui  n’est  pas  naturel.  Sa  pharmacopée  est  une  des  plus 
anciennes  du  monde.  La  sérothérapie,  la  vaccination  et  l’opothérapie  ont  été  connues 
depuis  l’antiquité.  Pour  les  Chinois,  tout  est  énergie  en  puissance,  et  cette  énergie  est 
double  ;  on  l’appelle  inn  et  iang.  Le  iang  c’est  l’énergie  extérieure,  le  inn  c’est  l’énergie 
terrestre.  Les  Chinois  considèrent  toujours  le  mouvement  dynamique  et  nen  l’état 
statique.  Pour  eux,  les  iang  et  inn  sont  des  relativités  et  non  des  entités  ;  il  ne  faut  pas- 
les  prendre  au  sens  absolu.  Ces  deux  énergies  sont  en  perpétuelle  circulation,  et  la  santé 
ou  la  maladie  est  faite  par  l’équilibre  ou  le  déséquilibre  de  ces  deux  énergies.  En  cli¬ 
nique  :  la  sympathicotonie  est  caractérisée  par  la  prédominance  de  iang,  et  la  vagotonie 
par  la  prédominance  de  inn.  —  IL  Le  rôle  des  aiguilles,  des  moxas  et  quelquefois  des 
massages  est  de  rétablir  cette  circulation  d’énergie  en  vidant  les  organes  trop  pleins  (ai¬ 
guilles  d’argent),  ou,  au  contraire,  en  tonifiantlesorganes  insuffisants  (aiguilles  d’or).  Chez 
les  enfants,  le  massage  sutfitlargement.  — 111. Cette  action  porte  sur  des  points  cutanés 
particulièrement  repérés.  Lorsqu’unorganeesttroublé,  toute  une  série  de  points,  toujours 
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les  mêmes,  deviennent  douloureux,  et  quand  on  presse  ou  pique  un  de  ces  points,  le  ma¬ 
lade  sent»  passer  quelque  chose  »  le  long  de  la  ligne  des  points,  toujours  dans  le  même  sens. 
—  IV.  Ces  lignes  de  points  à  sens  unique  ont  été  appelées  méridiens  par  assimilation  aux 
lignesN.-S.  delà  terre.  Ces  méridiens  communiquent  entre  eux  par  leurs  extrémités  etfor- 
ment  un  cercle  ininterrompu,  une  circulation  d’énergie.  Les  méridiens  ne  semblent  pas 
avoir  de  rapport  avec  le  réseau  nerveux,  sauf  celui  du  cœur  qui  suit  exactement  le  trajet 
de  l’algie  brachéale  dans  l’angine  de  poitrine.  Ils  sont  au  nombre  de  12  symétriques  et 
2  médians.  Ils  correspondent  à  des  organes  et  des  fonctions  d’énergie.  —  V.  L’aiguille 
active  ou  ralentit  cette  circulation.  On  pique  à  l’or  pour  tonifier  et  à  l’argent  pour  dis¬ 
perser.  —  VL  Le  médecin  fait  le  diagnostic  par  le  pouls,  au  niveau  des  poignets,  qui 
lui  permet  de  connaître  l’état  exact  des  organes.  Il  existe  des  pouls  superficiels,  moyens 
et  profonds.  Chaque  pouls  correspond  à  un  organe.  La  connaissance  des  pouls  est  indis¬ 
pensable  pour  la  pratique  de  l’acupuncture.  —  VIL  II  y  a  des  malades  iang  et  des 
malades  inn  (par  excès  ou  par  insuffisance).  Chaque  malade  réagit  à  sa  manière  à  l’ac- 
puncture.  — VIII.  Chaque  organe  possède  un  point  pour  tonifier,  un  point  pour  dis¬ 
perser  et  un  point  source.  —  IX.  Chaque  maladie  à  ses  points  locaux  ;  mais  il  faut 
connaître  le  pouls  pour  mieux  agir  et  afin  d’avoir  un  résultat  plus  efficace.  —  X.  Em- 
bryologiquement,  le  système  nerveux  est  d’origine  ectodermique  ;  et  l’acupuncture  uti¬ 
lise  la  voie  cyclométrique  d’excitation  de  l’ectoderme.  Cette  conception  est  appuyée 
par  l’observation  princeps  d’Abderhalden,  sur  le  faisan  androgyne.  —  XI.L’acupunc- 
ture  donne  des  résultats  très  intéressants  dans  les  algies  en  général,  arthrites  trauma¬ 
tiques  et  rhumatismales,  spasme,  migraine,  névralgies,  lumbago,  torticolis,  sciatique 
et  des  résultats  très  appréciables  dans  les  vomissements,  huquets,  énurésie,  asthme, 
surdité,  constipation,  hémiplégie  avec  contracture,  tachycardie  paroxystique.  Elle  ne 
guérit  pas  les  lésions  organiques.  —  XII.  Au  Japon,  un  certain  nombre  de  savants, 
élevés  dans  les  purs  principes  de  la  science  européenne,  ont,  en  effet,  entrepris  de  re¬ 
prendre,  à  l’aide,  d’instruments  précis  d’Europe  et  suivant  les  règles  de  l’expérimenta¬ 
tion  moderne,  chez  l’homme  et  chez  l’animal,  l’étude  des  résultats  donnés  par  la  méde¬ 
cine  chinoise,  tant  au  moyen  des  aiguilles  et  des  moxas  que  des  médicaments  poisons 
de  la  pharmacopée  indigène. 

De  nombreuses  observations,  en  grande  partie  inédites,  des  reproductions  de  clichés 
et  de  courbes  enrichissent  ce  volume  curieux  tant  au  point  de  vue  thérapeutique  que 
de  l’histoire  de  la  médecine.  H.  M. 

ROCHA  (Fillio).  Psychiatrie  et  hygiène  mentale  (Psychiatrie ‘C  Hygiene  mental, 
1  vol.  107  pages,  Ramalho,  édit.,  Maceio,  1936. 

Ensemble  de  six  publications  faites  par  l’auteur,  et  comportant,  parmi  le  compte 
rendu  d’observations  diverses,  le  cas  d’un  interdit  atteint  de  démence  sénile,  et  d’un 
dément  paranoïaque  parricide.  A  propos  d’une  autre  oibservation  de  démence  précoce, 
F.  reprend  l’étude  de  la  maladie  de  Morel-Krœpelin,  suivant  les  données  classiquement 
admises.  Il  établit  ensuite  quatre  grands  groupes  ou  formes  cliniques  de  l’affection,  sui¬ 
vant  l’orientation  donnée  par  Krœpelin.  Du  point  de  vue  psychologique,  la  maladie 
serait  caractérisée  surtout  par  l’autisme,  l’ambivalence,  et  un  manque  d’intérêt  pour  la 
vie  réelle  ;  un  des  points  principaux  de  la  théorie  de  Bleuler  étant  la  perte  du  «  contact 
vital  avec  la  réalité  ».  L’étiologie  demeure  encore  incertaine,  mais  l’association  des 
causes  psychologiques  et  organiques  (hérédité,  infections)  ne  paraît  pas  douteuse  ;  il 
■n^existe  également  que  des  probabilités  dans  les  constatations'anatomo.'pathologiques 
que  l’auteur  passe  rapidement  en  revue.  Quant  au  vaste  domaine  des  thérapeutiques 
employées,  la  BulfopyrétoithéTapie  'témoigne'd’une  efficaciité  très  grande  et  dans  l’obser- 
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vation  rapportée,  qui  semblait  tendre  vers  la  chronicité,  la  guérison  a  été  obtenue  en 
quatre  mois  et  s’est  maintenue  depuis,  permettant  une  reprise  complète  de  la  vie  nor¬ 
male.  H.  M. 

PETERSEN  (William  F.).  Le  malade  et  le  temps  (The  patient  and  the  weather), 

volume  I  en  2  parties.  P®  partie,  126  pages,  93  fig.  Prix  :  3  shillings  75;  2®  partie, 

780  pages,  362  fig.  Prix  :  9  shillings. 

Les  volumes  II  et  III  de  cette  série  d’études  sur  les  rapports  entre  le  malade  et  le 
temps,  ou  mieux  l’influence  des  conditions  atmosphériques  sur  l’individu  sain  ou  souf¬ 
frant  ont  déjà  paru  et  furent  analysés  ici.  La  première  et  la  seconde  partie  du  premier 
volume  ont  été  publiées  ultérieurement  ;  chacun  de  ces  ouvrages,  quoique  destiné  à 
taire  un  tout,  peut  cependant  être  considéré  isolément.  Ainsi  que  l’auteur  l’expose  lui- 
même  dans  sa  préface,  cet  ensemble  ne  veut  pas  être  simplement  médical,  mais  il  em¬ 
brasse  les  grands  problèmes  sociaux,  économiques,  politiques,  tant  au  point  de  vue  de 
l’intérêt  de  la  collectivité  que  de  l’individu  isolé.  Les  cartes  géographiques  de  l’Amérique 
du  Nord  qui,  en  nombre  considérable,  illustrent  la  première  partie  de  ce  premier  vo¬ 
lume  permettent  de  confronter  les  conditions  climatiques,  atmosphériques  ou  autres 
do  telle  ou  telle  région  avec  la  fréquence  des  affections  les  plus  diverses.  Cette  sorte  d’ex¬ 
posé  étant  établi,  le  but  de  la  deuxième  partie  est  de  discuter  ces  constatations.  La 
vieille  conception  de  l’influence  du  monde  extérieur  sur  l’individu  sain  et  malade  est 
reprise  par  l’auteur,  mais  rajeunie,  puisqu’il  l’étudie  sur  des  bases  plus  scientifiques  et  à 
un  triple  point  de  vue:  chimique,  endocrinien,  nerveux.  L’organisme  évolue  dans  un 
rythme  défini  croissant  et  décroissant  d’oxydation,  de  pH,  de  métabolisme,  de  pression 
sanguine  en  relation  nette  avec  les  conditions  météorologiques.  L’organisme  de  l’homme 
sain  cherche  à  maintenir  un  équilibre  normal  et  c’est  ce  que  l’auteur  veut  démontrer 
ici  ;  tout  comme  dans  les  volumes  déjà  parus,  la  maladie  apparaît  comme  le  résultat 
d’oscillations  plus  ou  moins  importantes,  plus  ou  moins  correctibles. 

Cette  édition ,  fort  simple,  comporte  un  total  de  plus  de  450  figures,  mais  demeure 
néanmoins  d’un  prix  très  accessible.  H.  M. 
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HINTZSCHE  (Erich)  et  GISLER  (Paul).  La  situation  des  segments  médullaires 
dans  le  canal  vertébral  (Die  Lage  der  Rückenmarkssegmente  im  Wirbelkanal). 
Archives  suisses  de  Neurologie  et  de  Psychiatrie,  vol.  XXXV,  fasc.  2,  1935,  p.  287-294, 
3  fig. 

Compte  rendu  de  recherches  anatomiques  portant  sur  20  cas  (14  hommes,  6  femmes), 
accompagné  de  schémas  d’une  lecture  facile  et  claire.  A  ce  propos,  les  auteurs  reprennent 
les  résultats  publiés  dans  les  différents  traités  en  soulignant  les  variations  constatées. 
Bibliographie.  '  H.  M. 

QUERCY  (P.)  et  LACHAUD  (R.  do).  Etude  sur  les  voies  visuelles  et  auditives. 
I.  La  commissure  de  Gudden.  L'Encéphale,  XXXI,  vol.  2,  n®  1,  juin  1936,  p.  61- 
72,  9  fig.,  2  planches  hors  texte. 

De  leurs  premières  recherches  anatomiques  dans  ce  territoire,  les  auteurs  énoncent 
les  conclusions  suivantes  il  “Les  voies  visuelles  et  auditives,  entrant  en  contact  dans  la 
partie  moyenne  de  leur  trajet,  y  présentent  peut-être  des  liens  ou  des  parties  communes 
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fl  étudier  ;  2»  l’examen  macroscopique  d’un  certain  nombre  de  pièces  ne  nous  a  pas 
convaincus  de  l’existence  de  l’organe  dit , commissure  de  Gudden  ;  3“  chez  l’homme, 
l’examen  macroscopique  est  favorable  à  la  thèse  d’après  laquelle  la  bandelette  optique 
se  partage  entre  les  deux  corps  genouillés,  thèse  extrêmement  intéressante  quelles  que 
soient  les  fonctions  du  corps  genouillé  interne;  4“  chez  l’homme,  l’examen  microsco¬ 
pique  est  au  contraire  défavorable  à  cette  thèse,  au  moins  sur  des  coupes  orientéessui- 
vant  les  trois  plans  de  l’espace.  D’après  ces  coupes,  la  bandelette  tout  entière  et  le 
corps  genouillé  externe  forment  un  système  isolable,  le  corps  genouillé  interne  ap  partient 
à  un  autre  ensemble,  et  il  y  a,  entre  les  deux  corps  genouillés,  une  cloison  nerveuse  très 
riche,  très  complexe,  méritant  une  étude  particulière.  H.  M. 


STBONG  (Oliver  S.).  Quelques  observations  relatives  au  trajet  des  fibres  de  la 
colonne  de  Clarke  dans  la  moelle  humaine  normale  (Some  observations  on  the 
course  of  the  libers  Irom  Clarke’s  column  in  the  normal  human  spinal cordj.Bui/eiin 
of  the  neurological  Instiiute  of  New  York,  vol.  V,  août  1936,  p.  378-386. 

Etude  faite  sur  des  coupes  transversales  de  la  moelle  dorsale  inférieure  et  lombaire 
supérieure  d’un  enfant  d’un  mois,  colorées  par  la  méthode  de  Weigert-Pal.  La  plupart 
des  fibres  ne  déçussent  pas  lors  de  leur  passage  de  la  colonne  dorsale  à  la  colonne  de 
Clarke,  mais  un  petit  nombre  croisent  dans  la  commissure  blanche  ventrale.  Les  recher¬ 
ches  relatives  au  niveau  de  pénétration  des  fibres  se  rendant  à  la  colonne  de  Clarke  con¬ 
cordent  avec  les  constatations  faites  par  d’autres  auteurs,  à  savoir  que  les  racines  dont 
ces  fibres  émanent  pénètrent  dans  la  moelle  à  un  niveau  intérieur  (de  plusieurs  segments) 
à  celui  qui  correspond  à  l’entrée  de  ces  mêmes  fibres  dans  la  colonne  de  Clarke.  D’autre 
part,  la  majorité  des  fibres  se  rendant  à  la  colonne  de  Clarke  sont  des  collatérales  des 
branches  ascendantes  des  fibres  des  racines  dorsales,  plutôt  que  les  branches  ascendantes 
elles-mêmes.  H.  M. 

TILNEY  (Frederick).  Le  développement  et  les  constituéints  de  l’hypophyse 
humaine  (The  development  and  constituents  of  the  human  hypophysis).  Bulletin 
of  the  neurological  Instiiute  of  New  York,  vol.  V,  août  1936,  p.  387-436,  28  fig. 

Ce  travail  constitue  la  suite  de  recherches  entreprises  par  l’auteur  dès  1911  sur  l’em¬ 
bryologie  et  l’histologie  de  la  pars  tuberalis,  sur  les  oiseaux  de  basse-cour  et  le  chat. 
Les  recherches  actuelles  effectuées  sur  l’homme  démontrent  l’identité  du  développe¬ 
ment  de  l’hypophyse  humaine  avec  celle  des  mammifères.  Le  chat  adulte  constitue  en 
particulier  un  excellent  sujet  d’étude,  propre  aux  comparaisons  avec  les  données  de 
l’anatomie  et  de  l’embryologie  humaine  de  cette  région.  T.  a  fait  porter  ses  recherches 
sur  quatorze  embryons  humains,  d’âge  variable  (depuis  1 1  mm.).  L’hypophyse  humaine, 
conformément  à  la  loi  généralement  constatée,  a  une  origine  doublement  ectodermique. 
La  participation  possibje  de  l’endoderme  demeure  actuellement  ignorée.  La  partie 
orale  ectodermique  donne  naissance  à  la  portion  glandulaire;  de  la  partie  ectodermique 
neurale  formant  la  région  infundibulaire  du  troisième  ventricule  se  développera  le  lobe 
nerveux. 

Les  caractéristiques  histologiques  et  topographiques  du  lobe  glandulaire  déterminent 
trois  subdivisions  nettes  dans  la  glande  pituitaire  ;  pars  tuberalis,  pars  infundibularis, 
pars  distalis,  lesquelles  évoluent  suivant  un  mode  de  développement  qui  leur  est  propre 
et  que  l’auteur  expose.  D’autre  part,  les  spécialisations  topographiques  et  les  relations 
avec  les  parties  glandulaires  permettent  d’établir  quatre  subdivisions  distinctes  dans  le 
lobe  nerveux  :  éminence  médiane  du  tuber  cinereum,  infundibulum,  tige  infundibulaire 
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et  processus  infundibulaire.  L’auteur  souligne  l’intérêt  de  cette  nomenclature  à  de  mul¬ 
tiples  points  de  vue. 

Bibliographie  de  quatre  pages.  H.  M. 

WILLIAMS  (D.  J.).  Or:^me  de  l’artère  cérébrale  postérieure  (The  origin  of  the 
posterior  cérébral  artery).  Brain,  vol.  LIX,  2,  juin  1936,  p.  175-180,  4  fig. 

Le  développement  du  cortex  cérébral  de  l’homme  est  tel  que  l’étude  de  la  vasculari¬ 
sation  ne  peut  être  réellement  précisée  qu’en  tenant  compte  des  données  suivantes  : 
comparaison  avec  les  espèces  intérieures  ;  étude  des  variations  du  type  anatomique  nor¬ 
mal  ;  étude  de  l’embryon  humain  ;  étude  du  réseau  nerveux  périvasculaire.  D’après 
ces  données.  W.  a  étudié  l’innervation  périvasculaire  de  l’artère  cérébrale  postérieure  et 
la  considère  comme  dérivée  du  plexus  carotidien  sympathique.  11  expose  d’autre  part 
l’état  des  vaisseaux  du  foetus  et  rappelle  les  travaux  y  ayant  trait.  Ces  recherches  auto¬ 
risent  à  conclure  que  l’artère  cérébrale  postérieure  est  du  point  de  vue  morphologique 
une  branche  terminale  de  l’artère  carotide  interne. 

Bibliographie.  H.  M. 
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BELLONI  (G.  B.).  A  propos  d’une  méthode  d’imprégnation  des  éléments  de  la 
microglie  (oligo-  et  microglie)  et  d’une  méthode  «  standard/  pour  les  recher¬ 
ches  histopathologiques  courantes  sur  le  système  nerveux  (Proposta  di  un 
metodo  per  la  impregnazione  degli  elementi  microgliali  (oligo-  e  microglia)  et  di  una 
tecnica  «  standard  »  per  le  comuni  ricerche  istopatologiche  sul  sistema  nervoso). 
Bivisla  di  Palologia  neruosa  e  mentale,  vol.  XLVI,  faso.  3,  novembre-décembre  1935, 
p.  754-766. 

Exposé  d’une  nouvelle  technique  d’imprégnation  de  Toligo-  et  de  la  microglie  du  ma¬ 
tériel  humain  et  d’expérimentation  fixé  au  formol,  utilisable  pour  les  tissus  adultes 
et  embryonnaires,  et  dont  les  résultats  sont  constants. 

1»  Les  coupes  à  congélation  (20  p,)  sont  immédiatement  plongées  pendant  24  heures 
dans  une  solution  de  sulfite  de  soude  anhydre  à  5  %  préparée  au  moment  de  son  emploi  ; 
2°  mettre  ensuite  directement  dans  l’alcool  à  96“  pendant  quelques  secondes  en  agitant 
les  coupes  avec  un  agitateur  de  verre  ;  3“  passage  direct  et  séjour  de  quelques  secondes 
dans  le  carbonate  d’argent  ammoniacal;  4“  immersion  dans  une  solution  de  formalineà 
1  %  ;  agfiter  jusqu’à  réduction  (les  coupes  prennent  une  teinte  gris-brun)  ;  5"  lavage 
puis  virage  et  fixation  dans  hyposulfite  de  soude  à  3  %,  90  parties  ;  rhodanate  de  po¬ 
tasse,  3  parties  ;  chlorure  d’or  à  1  %,  10  parties  ;  6“  lavage  ;  prolongé.  Alcool  à  96“. 
Xylol  phéniqué  créosoté. 

Le  temps  de  séjour  dans  le  formol  peut  aller  de  48  heures  à  plusieurs  années  pour  les 
tissus  humains.  Chez  l’animal,  les  résultats  sont  meilleurs  quand  le  matériel  n’a  pas 
séjourné  plus  de  dix  jours. 

L’auteur  expose  d’autre  part  une  série  de  variantes  permettant,  avec  les  coupes 
provenant  d’un  même  bloc,  d’obtenir  la  mise  en  évidence  de  toutes  les  structures  fonda¬ 
mentales.  H.  M 

BERLUCCHI  (Carlo).  Nouvelles  recherches  concernant  les  cellules  nerveuses 
du  corps  strié  (Nuove  ricerche  sulle  cellule  nervose  del  corpo  striato).  Rivisla  di 
Palologia  nervosa  e  mentale,  vol.  XLVM,  fasc.  2.  mars-avril  1938,  p.  289-305. 
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B.,  au  cours  de  ses  précédentes  recherches  sur  le  corps  strié,  a  montré  la  fréquence  avec 
laquelle  les  cellules  nerveuses  y  apparaissent  altérées,  même  chez  des  sujets  normaux  du 
point  de  vue  neurologique  ;  ses  nouvelles  études  poursuivies  au  moyen  des  techniques 
•de  Nissl,  Donaggio,  Cajal  et  Bielschowsky  se  sont  étendues  à  différentes  espèces  de  mam¬ 
mifères.  D’après  ces  travaux,  et  au  point  de  vue  de  l’appareil  neuro-fibrillaire,  les  grosses 
cellules  du  néostriatum  diffèrent  de  celles  du  globus  pallidus,  les  fibres  de  celui-ci  étant 
■exclusivement  des  fibres  longues  ;  celles  de  celui-là,  des  fibres  courtes  et  des  fibres 
longues.  Les  altérations  cellulaires  du  néostriatum  et  du  pallidum,  si  fréquentes  chez 
l’homme,  se  retrouvent  chez  les  autres  mammifères,  quoique  plus  rarement  et  avec  une 
Intensité  moindre,  mais  même  lorsque  la  fixation  des  pièces  a  été  faite  aussitôt  après  la 
mort.  Il  ne  peut  donc  s’agir  exclusivement  d’altérations  postmortem  comme  certains 
auteurs  avaient  tendance  à  l’admettre.  Il  est  vraisemblable  que  ces  altérations  sont  en 
rapport  avec  des  processus  d’intoxication  auxquels  les  cellules  chromophiles  offrent 
une  résistance  minime,  alors  que  le  réticulum  (souvent  difficile  à  mettre  en  évidence) 
■présente  une  résistance  plus  grande  à  ces  derniers.  Bibliographie  de  trois  pages. 

II.  M. 

DIVRY  (P.).  Confrontation  morphologique  et  histo-chimique  de  l’amyloïde  et 
des  productions  analogues  du  cerveau  sénile.  Journal  belge  de  Neurologie  et  de 
Psychiatrie,  n”  1,  janvier  1936,  p.  24-31,  4  fig. 

D.,  répondant  à  certaines  objections,  passe  en  revue  les  différentes  productions  du 
•cerveau  sénile  et  conclut  que  la  notion  d’amyloldose  en  ce  qui  les  concerne,  ne  doit  pas 
être  exclue  au  nom  des  principes.  Au  point  de  vue  morphologique  cette  notion  s’ac¬ 
corde  avec  les  observations  faites  au  niveau  d’autres  organes  (surrénale,  sein,  rein)  ;  au 
■point  de  vue  histochimique  les  formations  étudiées  donnent  les  cinq  réactions  cardi- 
males  de  l’amyloïde.  Enfin  la  localisation  de  l’amyloïde  au  niveau  du  cerveau  sénile 
■peut  peut-être  représenter  un  phénomène  physiologique  lié  aux  processus  métabo¬ 
liques  de  l’involution  de  l’organe.  H.  M. 

-KLINGER  (Josef).  Technique  de  congélation  destinée  à  faciliter  la  préparation 
macroscopique  du  cerveau  (Erleichterung  der  macroskopischen  Préparation  des 
Gehirns.durch  den  Gefrierprozesz).  Archives  suisses  de  Neurologie  et  de  Psyehiatrie, 
vol.  XXXVI,  fasc.  2,  1935,  p.  247-256,  6  fig. 

Exposé  d’une  technique  simple  permettant  d’obtenir  en  quelques  jours  une  pièce 
macroscopique  utilisable.  Mais  surtout  les  coupes  se  conservent  pendant  longtemps 
sans  que  s’estompent  les  contrastes  très  nets  existant  entre  la  substance  grise  et  la  subs¬ 
tance  blanche.  Aucune  coloration  ni  aucune  imprégnation  ne  sont  nécessaires.  Plusieurs 
coupes  sont  reproduites,  l’auteur  y  soulignant  la  précision  des  détails  qui  peuvent  être 
enregistrés  par  cette  méthode.  H.  M. 

KUHLENBEGK  (Hartwig)  et  GLOBUS  (Joseph H.).  Arhinencéphalie  avec  éver¬ 
sion  considérable  du  cerveau  terminal  (Arhinencephaly  with  extreme  eversion 
of  the  end-brain).  Archives  of  Neurology  and  Psychiatry,  vol.  XXXVI,  n  '  1,  juillet 
1936,  p.  58-74. 

Etude  macroscopique  et  histologique  d’un  cerveau  de  nouveau-né.  L’auteur  rappelle 
les  caractéristiques  des  cerveaux  cyclopes  et  arhinencéphaliques,  comparant  les  parti¬ 
cularités  propres  aux  différents  cas  rapportés.  Il  s’agit  ici  de  la  variété  arhiiiencépha- 
•lique  la  plus  typique  :  cortex  relativement  beaucoup  plus  développé  que  le  corps  strié  ; 
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celui-ci,  rudimentaire,  à  peine  reconnaissable  à  l’œil  nu;  rudiment  de  corps  calleux, 
commissure  antérieure  bien  développée.  Thalamus,  tractus  optique  et  tronc  cérébral, 
presque  normaux.  Du  point  de  vue  histopathologique,  l’absence  complète  ou  presque 
complète  de  la  di"  couche  des  grains  vient  corroborer  les  conceptions  les  plus  récentes 
sur  le  rôle  des  couches  granuleuses  sur  le  développement  du  cortex. 

Sans  doute  s’agit-il  d’un  arrêt  ou  d’un  retard  de  développement  survenu  à  un  stade 
très  précoce.  H.  M. 

ROBACK  (Harry  M.)  et  GERSTLE  (Mark  L.).  Atrésie  congénitale  et  sténose  de 
l’aqueduc  de  Sylvius.  Etude  anatomique  de  six  cas  (Congénital  atresia  and  ste- 
nosis  of  the  aqueduct  of  Sylvius.  An  anatomie  study  of  six  cases).  Archives  of  Neuro- 
logij  and  Psijchialnj,  vol.  XXXVI,  n»  2,  août  1936,  p.  248-263. 

L’oblitération  congénitale  ou  la  sténose  de  l’aqueduc  de  Sylvius  ont  donné  lieu  à 
de  nombreuses  discussions  et  l’auteur  rapporte  les  deux  principales  hypothèses  qui  ont 
été  proposées  :  théorie  inflammatoire  intra-utérine  entraînant  une  prolifération  secon¬ 
daire  de  la  névroglie  sous-épendymaire  ;  théorie  non  inflammatoire  dans  laquelle  il  faut 
admettre  une  exagération  du  processus  normal  de  rétrécissement,  intra-utérin,  de 
l’aqueduc. 

Dans  l’un  des  cas  rapportés,  concernant  un  enfant  de  deux  jours,  il  existait  un  début 
de  prolifération  de  la  glie  sous-épendymaire  sous  forme  de  projection  dans  la  lumière 
de  l’aqueduc  ;  aucune  inflammation  n’était  décelable  ni  dans  cette  même  région  sous- 
épendymaire,  ni  dans  les  méninges,  ni  en  quelque  point  du  cerveau.  Un  rétrécissement 
congénital  excessif  ne  pouvait  davantage  être  admis  dans  ce  cas.  Les  mêmes  constata¬ 
tions  ont  été  faites  chez  cinq  autres  sujets. 

Au  cours  du  développement  normal  du  système  nerveux  central,  les  cellules  qui  con¬ 
tribuent  à  la  formation  du  tissu  cérébral  apparaissent  tout  près  de  l’épendyme,  sous 
forme  de  cellules  indifférenciées.  Tout  près  de  cette  couche  épendymaire  se  trouve  une 
autre  assise  dans  laquelle  les  cellules  indifférenciées  se  différencient  en  neuroblastes  et 
en  spongioblastes.  Ces  cellules  prolifèrent  activement  et  émigrent  à  la  périphérie  (couche 
marginale).  Il  est  logique  d’admettre  que  dans  un  tel  ensemble  quelques  cellules  n’émi¬ 
grent  pas  ou  au  contraire  se  déplacent  vers  la  couche  épendymaire  et  y  prolifèrent, 
perturbant  l’ordonnance  de  cette  dernière,  ainsi  que  le  démontrait  le  premier  cas  rap¬ 
porté.  De  tels  rétrécissements  s’expliqueraient  donc  comme  une  anomalie  du  dévelop¬ 
pement  causée  par  une  prolifération  et  un  comportement  anormaux  des  cellules  em¬ 
bryonnaires.  Cette  thèse  est  renforcée  du  fait  que  dans  tous  les  cas  examinés  par  les 
auteurs  il  existait  de  nombreuses  anomalies  de  différents  organes  (spina-bifida, ménin¬ 
gocèle,  uretère  bifide).  H.  M. 
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GOLMANN  (S.  W.).  Enrayement  et  extinction  des  phénomènes  sensitifs.  Points 
sensitifs  particuliers  de  la  peau.  L'Encéphale,  vol.  I,  n»  3,  mars  1936,  p.  177- 
187. 

L’auteur  attire  l’attention  sur  des  données  cliniques  qui  autorisent  indirectementà 
affirmer  que  les  points  sensitifs,  même  s’ils  existent  en  réalité,  ne  présentent  qu’un  état 
extrêmement  labile  des  éléments  excitables  de  la  périphérie.  D’après  l’examen  de  ces 
faits,  G.  pense  que  «  les  phénomènes  sensitifs  positifs  (hyperesthésies,  hyperpathies, 
paresthésies)  doivent  être  considérés  comme  un  processus  dynamique,  comme  le  résul- 
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tat  du  désenrayement  de  modes  déterminés  de  la  sensibilité,  s’étant  trouvés  normale¬ 
ment  dans  un  état  d’antagonisme  vis-à-vis  des  autres  modes  de  la  sensibilité,  altérés  par 
le  processus  pathologique.  Le  principe  de  l’extinction  des  phénomènes  sensitifs  positifs 
est  constitué  en  ce  que  l’antagonisme  altéré  est  substitué  indirectement  (mais  pas  en¬ 
tièrement)  par  l’excitation  des  autres  modes  persistants  de  la  sensibilité,  autant  au 
siège  de  l’affection  que  dans  les  régions  avoisinantes,  déterminées  pour  chaque  cas. 
Le  principe  de  l’extinction  ne  saurait  être  identifié  à  l’ischémie  tissulaire,  il  représente 
des  manifestations  de  l’influence  réciproque  antagoniste  entre  différents  modes  de  la 
sensibilité,  manifestations  soumises  à  des  règles  précises. 

Sans  récuser  la  présence  des  points  de  sensibilité  dans  la  peau  (dans  le  processus  de  la 
régénération  des  nerfs  la  récupération  de  la  sensibilité  cutanée  s’effectue  incontesta¬ 
blement  sous  la  forme  d’îlots  «  de  points  »),  ce  principe  contredit  cependant  la  conception 
«  mosaïque  »  brutale  de  la  répartition  statique  des  éléments  sensitifs  de  la  périphérie. 
Celle-ci  présente  une  mosaïque  incessamment  variable  de  zones  diversement  excitables 
à  chaque  moment  donné.  La  modification  de  la  mosaïque  d’une  zone  déterminée  s’opère 
à  la  suite  :  1“  de  l’influence  exercée  sur  cette  zone  par  les  régions  avoisinantes  ;  2”  des 
influences  antérieures  sur  la  zone  même  des  autres  excitations,  déterminant  à  chaque 
moment  donné  un  fond  sensitif  nouveau,  et  3“  de  processus  évoluant  directement  dans 
les  centres  mêmes  de  la  sensibilité  (couche  optique,  écorce,  etc.).  H.  M. 

LEBEDINSKAIA  (S.  I.)  et  ROSENTHAL  (J.  S.).  Réactions  constatées  chez  un 
chien  après  ablation  des  hémisphères  cérébraux  (Réactions  of  a  dog  after  re- 
moval  of  the  cérébral  hemispheres).  Brain,  vol.  LVIII,  3,  1935,  p.  412-419. 

Les  auteurs  ont  pu  réaliser  chez  un  chien  l’ablation  des  deux  hémisphères,  par  une 
opération  faite  en  deux  temps,  à  deux  mois  d’intervalle.  L’animal  a  survécu  dans  de 
bonnes  conditions,  pendant  plus  d’une  année.  Cette  expérience  a  permis  les  constata¬ 
tions  suivantes  :  Il  suffit  d’une  très  petite  portionde  cortex  cérébral  pourl’établissement 
de  réflexes  conditionnés  simples.  Les  troubles  moteurs  consécutifs  à  l’intervention  ré¬ 
gressent  de  façon  presque  complète  au  bout  de  quelques  mois.  Chez  un  tel  animal  le 
sommeil  est  plus  profond  que  chez  le  chien  normal,  en  raison  de  l’absence  de  cortex  et 
par  conséquent  d’une  insensibilité  relative  aux  excitations  externes  et  internes.  Toutes 
les  fonctions  en  relation  avec  les  zones  sous- corticales  (métabolisme,  régulation  ther¬ 
mique)  demeurent  satisfaisantes.  La  vue  et  l’odorat  sont  supprimés  ;  le  goût  persiste, 
plus  ou  moins  normal.  La  sensibilité  cutanée  aux  excitations  mécanique  et  thermique 
est  diminuée.  L’orientation  réflexe  d’après  les  sons  et  les  bruits  subsiste.  Les  mouvements 
naturels  de  recherche  de  la  tête  sont  conservés  et  ne  doivent  pas  être  interprétés  comme 
étant  provoqués  par  l’odorat,  puisque  ce  sens  est  aboli.  L’instinct  sexuel  subsiste,  in¬ 
complet.  Enfin  l’animal  est  incapable  de  trouver  seul  sa  nourriture.  Dans  l’ensemble 
ces  constatations  confirment  celles  qui  furent  faites  dans  les  mêmes  conditions  par 
d’autres  auteurs.  H.  M. 

LOMAN  (Julius),  DAMESHEK  (WUliam),  MYERSON  (Abraham)  et  GOLD¬ 
MAN  (David).  Effets  des  variations  posturales  sur  la  pression  intra-artérielle 
du  sang  chez  l’homme.  I.  Pression  intracarotidienne,intra-humérale  et  intra- 
fémorale  chez  des  sujets  normaux.  II.  Pression  intracarotidi  enne  dans  l’ar¬ 
tériosclérose  au  cours  de  la  syncope  et  après  emploi  de  substances  vaso- 
dilatatrices  (Effect  of  alteration  in  posture  on  the  intra-arterial  blood  pressure  in 
man.  1.  Pressure  in  the  carotid,  brachial  and  fémoral  arteries  in  normal  subjects.  IL 
Pressure  in  the  carotid  artery  in  arteriosclerosis,  during  syncope  and  after  the  use  of 
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vasodilator  drugs).  Archives  of  Neuroloffij  and  Psijchialri] ,  vol.  XXXV,  11“  6, 

juin  1936,  p.  1216-1224,  4  fig.,  et  1225-1232,  5  fig. 

La  première  série  de  ces  recherches  a  été  effectuée  sur  un  groupe  d’individus  à  sys¬ 
tème  vasculaire  apparemment  normal.  Elle  comporte  des  expériences  faites  sur  la  ca¬ 
rotide  seule,  et  d’autres  réalisées  simultanément  dans  la  carotide  et  l’humérale,  ou 
dans  la  carotide  et  la  fémorale.  La  pression  artérielle  intracarotidienne  passe  de  22  à 
60  mm.  lorsque  le  sujet,  de  la  position  horizontale,  est  mis  la  tête  en  bas,  en  même  temps 
que  la  pression  pour  l’artère  humérale  s’élève  de  4  à  22  mm.  et  celle  de  l’artère  fémorale 
de  22  à  40  mm.  La  chute  initiale  delà  pression  intracarotidienne  est  généralement  suivie 
par  une  augmentation  compensatrice  de  10  à  20  mm.,  les  variations  sont  d’autant  plus 
importantes  que  le  changement  de  position  a  été  plus  rapide.  La  pression  intracaroti¬ 
dienne  passe  de  18  à  36  mm.  Après  passage  en  position  tête  en  bas,  la  pression  intra- 
humérale  tombe  en  même  temps  de  4  à  22  mm.  et  la  pression  intrafémorale  de  22  à 
40  mm.  Les  réactions  de  compensation  étant  beaucoup  moins  marquées  dans  ce  cas  que 
pour  le  changement  de  position  tête  en  haut.  Les  auteurs  discutent  ces  faits  au  point  de 
vue  des  mécanismes  compensateurs  (splanchnique,  vaso-moteur,  etc.)  qui  interviennent 
et  annihilent  les  actions  nuisibles  dues  à  la  pesanteur. 

La  deuxième  série  de  recherches  a  été  faite  dans  des  conditions  comparables,  mais 
porte  sur  des  sujets  artério- scléreux,  sur  un  malade  au  cours  d’une  syncope  accidentelle, 
enfin  après  administration  de  produits  vaso-dilatateurs.  Chez  les  individus  très  artério- 
scléreux,  après  mise  en  position  tête  en  haut,  la  pression  intracarotidienne  n’a  aucune 
tendance  à  se  maintenir  ou  à  remonter  à  un  niveau  plus  élevé  après  la  chute  initiale. 
Elle  peut  en  réalité  présenter  une  chute  secondaire.  Ceci  diffère  de  la  réaction  normale 
dans  laquelle  une  ascension  compensatrice  se  produit  habituellement.  Chez  un  sujet  à 
circulation  normale,  ayant  brusquement  fait  une  syncope  à  la  suite  du  passage  en  posi¬ 
tion  tête  en  haut,  la  pression  sanguine  intracarotidienne  tomba  à  28  mm.  de  mercure. 
Le  phénomène  semble  s’expliquer  par  la  peur  et  la  surprise  surajoutées  à  ce  changement 
très  rapide  d’attitude.  Enfin,  après  absorption  de  substances  vaso-dilatatrices,  la  pres¬ 
sion  intracarotidienne  fait  dans  certains  cas  une  chute  importante,  pouvant  détermi¬ 
ner  la  syncope  ou  les  convulsions. 

Ces  expériences  permettent  de  conclure:  1“  que  les  sujets  artérioscléreux réagissent 
souvent  de  façon  défectueuse  aux  changements  de  position  ;  2“  que  la  syncope  peut 
survenir  lorsque  la  pression  intracarotidienne  tombe  aux  environs  de  20  à  30  mm.  de 
mercure  ;  3“  que  les  substances  vaso-dilatatrices  semblent  supprimer  la  réaction  nor¬ 
male  de  compensation,  laquelle  constitue  vraisemblablement  une  fonction  du  système 
vaso-moteur.  H.  M. 


RIESE  (Walther).  Les  discussions  du  problème  des  localisations  cérébrales 
dans  les  sociétés  savantes  du  XIX»  siècle  et  leurs  rapports  avec  des  vues  con¬ 
temporaines.  L'Hijyiène  mentale,  XXXI,  n”  6,  juin  1936,  p.  137-158. 

Le  problème  de  l’ême  et  du  cerveau  qui,  depuis  F.  G.  Gali  revêt  définitivement  la 
forme  des  localisations  cérébrales,  est  vivement  discuté  et  approfondipar  des  esprits  cri¬ 
tiques  et  des  adversaires,  dès  son  ai^parition  sous  sa  forme  «  organologique».  Cuvier, 
rapporteur  des  déeouvertes  anatomiques  de  F.  J.  Gall  à  l’Académie  des  Sciences,  en 
1808,  saisit  la  portée  philosophique  du  problème  soulevé  par  les  prétentions  physiolo¬ 
giques  de  F.  J .  Gall  ;  il  rejette  toute  tentative  de  localiser  le  moi  indivisible  à  un  endroit 
défini  de  l’espace  divisible.  Dans  la  séance  du  29  octobre  1839  de  l’Académie  royale 
de  Médecine,  on  parvient  à  des  vues  anthropologiques,  c’est-à-dire,  à  la  contestation  de 
fonctions  et  de  symptômes  isolés.  De  même  l’idée  exacte  de  la  nature  contingente  du 
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rapport  des  lésions  cérébrales  et  des  symptômes  correspondants  est  déjà  émise.  Mais  le 
fait  qu’en  principe  il  ne  peut  s’agir  que  d’un  accord  entre  des  lésions  et  des  symptômes 
(nullement  des  «  sièges  »  et  des  fonctions  locaJisées)  n’apparaît  pas  encore  en  toute  sa 
netteté  discriminative.  Le  problème  de  l’incompatibilité  des  phénomènes  physiques  et 
des  phénomènes  psychiques  n’est  plus  discuté  ni  mentionné.  Malgré  les  progrès  réalisés, 
le  problème  des  localisations  cérébrales  est  abordé  sous  des  aspects  dogmatiques  aux 
séances  de  la  Société  d’Anthropologie,  en  1861.  Aux  défenseurs  des  vues  atomistes  et 
dogmatiques,  Broca  s’associe,  bien  qu’avec  quelques  hésitations  et  scrupule».  On.  sou¬ 
tient  de  nouveau  le  fait  de  symptômes  isolés,  d’où  on  passe  à  l’affirmation  de  fonctions 
isolées,  sans  qu’il  y  ait  opposition  nette  à  cet  enjambement.  Le  rapport  même  de  la 
structure  et  de  la  fonction  apparaît  aux  séances  delà  société  d’Anthropologie  sous  la 
forme  d’un  rapport  nécessaire.  C’est  Gratiolet  qui  d’une  part  essaie  de  rétablir  les  vues 
anthropologiques  et  critiques  en  ce  quiconcerneletoutdes  phénomènes  et  la  nature  con¬ 
tingente  du  rapport  et  qui  d’autre  part  met  en  lumière  l’incompatibilité  du  moi  im- 
matérielet  indivisible  et  des  organes  cérébraux  matériels  et  distincts  ;  par  cela  il  ramène 
le  problème  au  point  élevé  où  Fa  laissé  Cuvier,  en  1808.  H.  M. 

ROUSSY  (G.)  et  MOSINGER  (M.).  La  régulation  nerveuse  du  fonctionnement 
hypophysaire.  Ses  conséquences  physio-pathologiques  et  thérapeutiques.  La 

Presse  médicale,  n”  19,  30  septembre  1936,  p.  1521-1523,  2  fig. 

Reprenant  l’ensemble  de  leurs  travaux  récents,  les  auteurs  donnent  les  conclusions 
suivantes  :  «  1”  Les  centres  neuro-régulateurs  de  l’hypophyse  sont  représentés  :  a)  par 
l’hypothalamus  antérieur  donnant  naissance  au  faisceau  hypothalamo-hypophysaire  : 
b)  par  le  ganglion  cervical  supérieur  (contingent  cervico-hypophysaire)  qui  est,  lui- 
même,  sous  la  dépendance  de  centres  médullaires  et  de  l’hypothalamus  ;  2“  le  jeu  neuro¬ 
régulateur  de  l’hypophyse  est  d’une  grande  complexité,  toutes  les  excitations  sensi¬ 
tives,  sensorielles  et  même  corticogènes  pouvant  se  répercuter  sur  son  fonctionnement; 
3“  il  existe  une  autorégulation  de  l’hypophyse,  celle-ci  agissant  par  un  effet  hormono- 
ixeural  sur  ses  propres  centres  excito-sécrétoires  ;  4“  l’extirpation  du  ganglion  cervical 
supérieur  entraîne,  chez  le  chien,  des  phénomènes  d’hypersécrétion  hypophysaire  ; 
5“  la  même  intervention  déclenche  une  hyperneurocrinie  avec  réactions  histophysio- 
logiques  importantes  des  neurones  végétatifs  de  l’hypothalamus. 

«  Il  est  donc  possible  d’agir  sur  certaines  formations  ■'neuro-végétatives  centrales 
en  intervenant  sur  le  sympathique  périphérique.  »  H.  M. 

TITECA  (Jean).  Physiologie  des  lobes  frontaux.  Journal  belge  de  Neurologie  et  de 
Psgehialrie,  n“  4,  avril  1936,  p.  245-262. 

Intéressante  revue  générale  accompagnée  d’une  bibliographie  des  travaux  les  plus 
récents.  H.  M. 

UPRUS(V.),  GAYLOR(J.B.),WILLIAMS(D.  J.  et  CARMICHAEL  (E.  Arnold). 
■Vaso-dilatation  et  vaso-constriction  :  réponse  au  refroidissement etau réchauf¬ 
fement  du  corps.  Etude  sur  des  malades  hémiplégiques  (Vaso-dilatation  and 
vaso-constriction  in  response  to  ■warming  and  cooling  the  body  :  a  study  in  patient 
with  hemiplegia).  Brain,  vol.  LXIII,  4,  1935,  p.  448-455,  4  fig. 

La  constriction  et  la  dilatation  des  vaisseaux  sanguins  consécutive  au  refroidis¬ 
sement  et  au  réchauffement  du  corps  se  produit  dans  le  membre  malade  commedans  le 
membre  sain.  Un  retard  quelconque  dans  le  refroidissement  du  membre  paralysé  pro- 
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vient  des  mauvaises  conditions  expérimentales  dont  l’attitude  de  ce  membre  est  respon¬ 
sable.  La  vaso-dilatation  et  la  vaso-constriction  des  vaisseaux  du  membre  qui  corres¬ 
pondent  au  réchauffement  et  au  refroidissement  du  corps  ne  sont  pas  fonction  de  l’in¬ 
tensité  des  lésions  cérébrales  hémisphériques  pas  plus  que  du  temps  écoulé  depuis  leur 
constitution.  H.  M. 

SÉMÉIOLOGIE 

AlAJOUANINE  (Th.)  et  THUREL  (R.).  Les  réactions  motrices 
hyperalgésiques.  L'Encéphale,  vol.  1,  n”  3,  mars  1936,  p.  169-176. 

Les  réactions  motrices  hyperalgésiques  ne  peuvent  être  considérées  comme  des  ré¬ 
flexes.  Elles  sont  diffuses  et  nécessitent  pour  se  produire  l’intégrité  des  voies  motrices, 
la  lésion  pyramidale  les  bloquant  du  côté  correspondant.  L’excitation  périphérique  qui 
les  provoque  est  douloureuse  et  c’est  ce  caractère  qui  est  essentiel  ;  par  contre,  le  point 
d’application  de  l’excitation  importe  peu,  pourvu  qu’il  siège  dans  la  zone  d’hyperal¬ 
gésie,  et  celle-ci  est  le  plus  souvent  étendue,  plus  ou  moins  généralisée,  même  lorsque 
les  lésions  sont  unilatérales. 

Alors  que  les  réflexes  d’automatisme  médullaire  et  les  phénomènes  de  répercussivité 
motrice  traduisent  l’existence  de  lésions  des  voies  motrices  et  s’effectuent  dans  le  terri¬ 
toire  correspondant,  les  réactions  motrices  hyperalgésiques  ne  sont  que  des  signes  objec¬ 
tifs  de  l’hyperalgésie  et  nécessitent  pour  se  produire  l’intégrité  des  voies  motrices.  Quant 
à  l’hyperalgésie,  elle  doit  être  attribuée  à  l’atteinte  du  sympathique  ;  ainsi  s’explique 
l’étendue  de  son  territoire  débordant  celui  des  troubles  en  relation  avec  les  lésions  du 
système  cérébrospinal;  on  conçoit  aussi  la  coexistence  en  apparence  paradoxale  d’anes¬ 
thésie  et  d’hyperalgésie.  H.  M. 

CLARK  (Dean),  HOUGH  (Heloise)  et  WOLFF  (H.  G.).  Etudes  expérimentales 
sur  la  céphalée.  Observations  sur  la  céphalée  provoquée  par  l’histamine 
(Experimental  studies  on  headache  :  Observations  on  headache  produced  by  hista¬ 
mine).  Archives  oj  Neurology  and  Psychiatry,  vol.  XXXV,  n»  6,  mai  1936,  p.  1054- 
1069. 

L’augmentation  d’amplitude  des  pulsations  intracrâniennes  associée  à  la  céphalée 
consécutive  à  une  injection  d’histamine  a  pu  être  démontrée  par  la  photographie,  et 
des  enregistrements  simultanés  de  la  pression  artérielle  et  céphalo-rachidienne,  des  pul¬ 
sations  des  artères  temporale  et  intracrâniennes  ont  été  réalisés.  Ces  corrélations  vien¬ 
nent  démontrer  que  la  céphalée  déterminée  par  l’histamine  relève  d’une  dilatation  et 
d’une  tension  des  artères  méningées  et  des  tissus  avoisinants. 

Les  auteurs  proposent  une  interprétation  de  la  migraine  spontanée  qui  semble  pou¬ 
voir  s’expliquer  par  ce  même  mécanisme.  H.  M. 

GANFANI  (Giuseppe).  Le  renforcement  du  signe  de  Babinski  (Il  rinforzo  del 
fenomeno  di  Babinski).  Eivisla  sperimenlale  di  Freniulria,  vol.  LX,  fasc.  1,  31  mars 
1936,  p.  80-82. 

Dans  les  cas  d’atteinte  pyramidale,  la  recherche  simultanée  des  signes  de  Babinski 
et  d’Oppenheim  détermine  généralement  une  extension  beaucoup  plus  marquée  du  gros 
orteil,  que  lorsque  chacun  d’eux  est  étudié  isolément.  Les  réflexes  normaux  ne  sont  pas 
modifiés  par  cette  double  manœuvre.  H.  M. 
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SOLOMON  (Philip).  La  système  nerveux  sympathique  dans  la  migraine  (The 
sympathetic  nervous  System  in  migraine).  Archives  of  Neurologg  and  Psgchialry, 
vol.  XXXV,  n"  5,  mai  1936,  p.  964-974,  6  fig. 

On  a  trop  souvent  tendance  à  attribuer  au  sympathique  la  responsabilité  de  mani¬ 
festations  mal  connues,  telles  que  la  migraine.  S.  a  employé  une  méthode  consistant  en 
une  détermination  précise  de  la  résistance  électrique  cutanée,  pour  la  mesure  de  l’acti¬ 
vité  du  sympathique,  et  ce  procédé  a  été  spécialement  utilisé  pour  Tétude  de  ce  système 
chez  les  sujets  migraineux.  L’auteur  expose  rapidement  les  conditions  physiologiques  de 
la  résistance  cutanée  électrique  et  décrit  l’appareillage  très  simple  utilisé.  Certains  ré¬ 
sultats  sont  rapportés  et  s’accompagnent  de  graphiques  qui  démontrent  la  précision  de 
cette  technique  pour  l’appréciation  de  l’activité  sympathique. 

Des  mesures  de  cet  ordre  ont  été  effectuées  chez  sept  malades  au  décours  d’une  crise 
migraineuse  typique,  décours  provoqué  par  Tergotamine.  Aucune  modification  nette 
n’a  pu  être  enregistrée,  pas  plus  que  chez  les  quatre  témoins,  non  migraineux,  ayant  reçu 
les  mêmes  doses  d’ergotamine.  Les  mêmes  constatations  négatives  ont  été  faites  sur  un 
malade  au  début  et  au  décours  d’une  migraine  non  traitée.  Il  semble  donc  bien  que  la 
migraine  ne  soit  pas  en  rapport  avec  un  dysfonctionnement  général  du  sympathique. 

H.  M. 

VAMPRE  (E.)  et  TOLOSA  (Adherbal).  Signe  de  ballottement  du  pied  (Sicard) 
sans  lésions  pyramidales  (Signal  do  balanço  do  pe’  (Sicard)  semlesoes  piramidaes). 
Revisla  de  Neurologie  e  Psgchialria  de  Sao  Paulo,  vol.  II.  n»  2,  avril-juin  1936,  p.  107- 
117. 

Observation  anatomo-clinique  pour  laquelle  le  diagnostic  de  sclérose  latérale  amyo¬ 
trophique  avait  été  porté,  du  vivant  du  malade,  et  dans  laquelle  le  seul  symptôme  de  la 
série  pyramidale  était  le  signe  de  ballottement  du  pied.  L’autopsie  a  réformé  le  diagnos¬ 
tic  en  faveur  d’une  forme  pure  d’une  polyomyélite  antérieure  chronique.  Le  signe  de 
Sicard  n’est  donc  pas  spécifique  d’une  atteinte  de  la  voie  pyramidale.  V.  et  T.  souli¬ 
gnent  également  l’existence  d’une  réaction  de  dégénérescence,  aiors  que  les  nerfs  cor¬ 
respondants  étaient  indemnes  et  discutent  de  quelques  points  d’histo-pathologie  de  la 
poliomyélite  antérieure  chronique.  H.  M. 


DYSTROPHIES 


BRAVETTI  (Silvano).  Contribution  à  l’étude  du  syndrome  deDercum  (Contributo 
allô  studio  délia  sindrome  di  Dercum).  Giornale  di  Psichiairia  e  di  Neuropalologia, 
LXIII,  fasc.  3-4,  1935,  p.  296-314. 

La  symptomatologie  de  la  maladie  de  Dercum  correspond  dans  la  majorité  des  cas  à 
un  tableau  clinique  bien  défini  ;  Tétiologie  et  la  pathogénie  de  l’affection  demeurent 
encore  obscures.  Différentes  théories  sont  discutées  :  dystrophie  d’origine  névritique 
ou  médullaire  ;  troubles  hypophysaires  ou  dysfonctionnement  d’un  complexe  glandu¬ 
laire  englobant  l’hypophyse,  le  corps  thyroïde,  les  glandes  génitales  et  surrénales  ; 
enfin  trouble  des  centres  trophiques  diencéphaliques  et  lésions  de  la  couche  optique. 

Des  facteurs  tels  que  :  traumatismes,  alcoolisme,  syphilis,  néoplasie,  tuberculose, 
hérédo-syphilis  ont  été  incriminés  comme  susceptibles  d’apporter  directement  ou  indi¬ 
rectement  des  perturbations  graves  dans  l’intimité  des  tissus  et  des  cellules.  D’après  ces 
considérations,  la  thérapeutique  doit  logiquement  s’attaquer  aux  troubles  susceptibles 
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de  correspondre  à  une  étiologie  vraisemblable  chez  un  sujet  donné.  C’est  ainsi  que  dans- 
un  cas  très  typique,  que  l’auteur  rapporte,  la  notion  d’hérédo-spécificité  a  fait  instituer- 
une  thérapeutique  appropriée,  laquelle  s’est  montrée  d’une  certaine  efficacité  sur  la 
maladie  actuelle. 

Bibliographie.  H.  M. 

DEIiHAYE  (A.)  et  BOGAERT  (Ludo  van).  Observation  d’un  syndrome  nouveair 
(Biemond)  proche  de  la  maladie  de  Laurence-Moon-Bardet.  Journal  belge  de 
Neurologie  et  de  Psychialrie,  n"  7,  juillet  1936,  p.  420-425. 

Observation  d’un  jeune  malade  présentant  un  syndrome  complexe  caractérisé  par 
un  colobome  bilatéral  atypique,  une  obésité  du  type  hypophysaire  avec  développement 
anormal  de  la  taille  et  aplasie  génitale,  une  brachydaotylie  symétrique  avec  cyphose, 
une  arriération  psychique  grave,  des  troubles  de  régulation  de  l’eau,  des  hydrates  de 
carbone,  des  lipides,  avec  éosinophilie  et  abaissement  du  métabolisme  de  base. 

L’auteur  rapporte  également  les  résultats  de  son  enquête  familiale  ;  d’autres  sujets 
présentent  certains  des  caractères  observés  ;  mais  seul  le  premier  malade  réalise  le  syn¬ 
drome  complet.  Semblable  observation,  superposable  à  celle  récemment  publiée  par 
Biemond,  pose  la  question  d’un  type  d’affection  familiale  encore  inédit  et  de  ses  rapports 
avec  la  maladie  de  Laurence-Moon-Bardet.  H.  M. 

MARTINENGO  (Vittorio).  Contribution  à  l’étude  des  acrodystropbies  congé¬ 
nitales  (Contributo  allô  studio  delleacrodismorfie  congenite).  L’Ospedale  psichiairieo, 
IV,  fasc.  II,  avril  1936,  p.  179-197,  5  fig. 

Exposé  des  investigations  cliniques  et  radiologiques  effectuées  sur  un  malade  psycho¬ 
pathe,  porteur  de  nombreuses  malformations  squelettiques  congénitales  des  extrémités. 
Discutant  de  l’étioiogie  de  ces  anomalies.  l’auteur  tend  à  admettre  l’hypothèse  d’une 
atteinte  amniotique,  d’ordre  mécanique  et  inflammatoire  ou  hypophysaire  ;  l’image 
radiographique,  très  suspecte,  de  la  selle  turcique  plaiderait  en  faveur  de  la  dernière. 
M.  pose  enfin  la  question  d’une  relation  entre  la  psychose  affective,  les  malformations 
du  squelette  et  la  lésion  hypophysaire  vraisemblable. 

Courte  bibliographie.  H.  M. 

MUYLE  (Güb.)  et  BATSELAERE  (Rich.).  Contribution  à  l’étude  du  syndrome 
dénommé  «  mains  et  pieds  en  fourche  ».  Journal  belge  de  Neurologie  et  de  Psy- 
ehialrie,  n“  7,  juillet  1936,  p.  441-455,  8  fig. 

Chez  deux  représentants  d’une  même  famille,  M.  et  B.  ont  observé  à  des  degrés  diffé¬ 
rents  une  combinaison  d’ectro-,  de  clino-  et  de  syndactylie  associée  à  d’autres  anomalies 
somatiques  et  à  des  anomalies  psychiques.  Discutant  des  particularités  de  ces  cas  par 
rapport  à  la  centaine  de  ceux  déjà  rapportés,  les  auteurs  soulignent  toute  l’importance 
du  problème  pathogénique  de  cette  dystrophie. 

Line  page  de  bibliographie.  H.  M. 

INTOXICATIONS 


BIRKAUSER  (Hsms) .  Recherches  concernant  le  métabolisme  chez  l’homme, 
avant  et  pendant  l’administration  de  morphine  (Stoffwëchseluntersuchungen 
am  Menschen  vor  und  -wahrend  der  Morphinverabreichung).  Archives  suisses  de 
Neurologie  el  de  Psychiatrie,  t.  XXXV,  fasc.  2,  1935,  p.  229-255. 


ANALYSES 


669 


Travail  exposant  le  résultat  de  comparaisons  relatives  au  métabolisme  dans  5  cas  de 
morphinisation  chez  des  malades  mentaux. 

Les  résultats  obtenus  chez  les  cinq  sujets  furent  les  suivants  :  Hypoglycémie  insuli- 
nique  :  augmentée  dans  quatre  cas  ;  Hyperglycémie  adrénalinique  :  nettement  diminuée 
dans  un  cas,  modifiée  dans  trois  autres  et  inchangée  dans  le  dernier.  Modification  albu- 
minique  dynamique  spécifique  :  très  diminuée  dans  deux  cas.  Glycogène  du  sang  ;  aug¬ 
menté  chez  quatre  malades  et  diminué  chez  le  cinquième.  Calcium  du  sang  ;  augmenté 
après  4  mois.  Elimination  rénale  de  l’eau  :  ralentie  dans  quatre  cas,  non  modifiée  dans 
le  dernier  ;  dans  tous  il  existait  une  diminution  du  pouvoir  de  dilution,  ainsi  qu’une 
diminution  du  pouvoir  de  concentration  dans  deux  d’entre  eux.  Le  nombre  des  éry¬ 
throcytes  et  le  taux  de  l’hémoglobine  tend  à  diminuer.  Poids  corporel  :  amaigrissement 
dans  trois  cas  de  9,4  à  5  kg.  6  ;  inchangé  dans  les  deux  autres. 

La  fréquence  du  pouls,  la  température,  la  chlorémie,  l’urée  sanguine,  l’azote  résiduel, 
le  phosphore  anorganique  du  sang,  la  viscosité  sanguine,  la  bilirubinémie,  la  réaction  de 
Takata,  la  réserve  alcaline,  les  épreuves  au  galactose,  à  la  bromosulphophtaléine,  les 
éléments  blancs  du  sang,  etc.,  sont  demeurés  inchangés.  Les  résultats  n’ont  pas  été  con¬ 
cluants  au  point  de  vue  sédimentation  globulaire,  hyperglycémie  provoquée  et  pres¬ 
sion  sanguine. 

Importante  bibliographie.  H.  M- 

FLEMING  (Robert)  et  STOTZ  (Elmer).  Etude  expérimentale  sur  l’alcoolisme.. 
La  teneur  en  alcool  du  sang  et  du  liquide  céphalo-rachidien  après  injection 
intraveineuse  d’alcool  dans  les  cas  d’alcoolisme  chronique  et  dans  les  psy¬ 
choses  (Experimental  studies  in  alcoholism.  The  alcohol  content  of  the  blood  and 
cerebrospinal  fluid  following  intravenous  administration  of  alcohol  in  chronic  alcoho¬ 
lism  and  the  psychoses).  Archives  of  Neurology  and  Psychialrtj,  vol.  35,  n”  1,  janvier 
1936,  p.  117-125,  2  tableaux. 

Dans  une  première  série  de  recherches  antérieurement  publiées,  les  auteurs  avaient 
apporté  des  résultats  obtenus  après  absorption  d’alcool  par  voie  digestive.  Leurs  expé¬ 
riences  paraissaient  devoir  être  meilleures  en  utilisant  la  voie  directe,  intraveineuse. 
F.  et  S.  ont  pratiqué  des  injections  d’alcool  absolu  à  raison  de  0  cm.  6  par  kilogramme 
de  poids  chez  vingt-huit  sujets  et  ont,  pendant  les  trois  heures  qqi  suivirent,  effectué 
une  série  de  dosages  tant  dans  le  sang  que  dans  le  liquide  céphalo-rachidien.  L’expéri¬ 
mentation  portait  sur  six  schizophrènes,  sept  syphilitiques  nerveux,  quatre  cas  de 
psychose  alcoolique,  deux  névropathes  et  sept  sujets  indemnes  de  troubles  mentaux. 
Ces  sujets  furent  répartis  en  trois  groupes  :  grands,  moyens  et  non  buveurs.  La  com¬ 
paraison  des  graphiques  obtenus  dans  les  différents  groupes  a  permis  les  conclusions 
suivantes  :  1“  après  injection  intraveineuse,  l’alcool  disparaît  du  sang  avec  la  même 
rapidité  dans  les  trois  groupes  considérés;  2“  la  concentration  en  alcool  atteint  et  main¬ 
tient  un  niveau  légèrement  plus  élevé  dans  le  liquide  céphalo-rachidien  des  non-buveurs, 
l’interprétation  de  ce  fait  demeurant  du  reste  douteuse  ;  3“  il  ne  semble  pas  y  avoir  de 
rapport  direct  entre  le  tableau  clinique  et  la  forme  des  courbes  enregistrées,  mais  ces 
dernières  semblent  influencées  par  les  habitudes  d’intempérance.  De  tels  résultats  diffè¬ 
rent  de  ceux  obtenus  au  cours  de  la  première  série  d’expériences  sus-mentionnées  et 
permettent  de  conclure  que  les  différences  constatées  dans  les  trois  groupes  provenaient 
des  variations  dans  l’absorption  au  niveau  du  tractus  gastro-intestinal. 

H.  M. 

MAC  EWEN  (E.  M.)  et  BUCHANAN  (A.  R.).  Les  cellules  du  système  nerveux 
dans  l’intoxication  aiguë  et  chronique  par  la  morphine  (Cells  of  nervous  sys- 
REVUE  NEUROLOGIQUE,  T.  66,  N“  5,  NOVEMBRE  1936.  44 
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tem  in  chronic  morphinism).  Archives  of  Neiirology  and  Psychialry,  vol.  XXXVI, 
n»  1,  juillet  1936,  p.  112-117,  1  planche. 

Recherches  effectuées  à  partir  de  nombreux  chiens  des  deux  sexes  et  de  tous  les  âges 
soumis  à  des  degrés  variables  d’intoxication  morphinique  aiguë  et  chronique.  Les  cel¬ 
lules  de  toutes  les  parties  du  système  nerveux  ont  été  étudiées  ;  aucune  altération  impu¬ 
table  à  la  morphine  n’a  pu  être  décelée  dans  les  corps  de  Nissl,  les  neurofibrilles,  les  mito¬ 
chondries  ou  les  cellules  de  Golgi.  Ces  constatations  s’opposent  aux  résultats  obtenus 
par  Ma  dans  des  recherches  comparables  faites  sur  des  rats.  H.  M. 

RIVET  (L.),  MAGITOT  (A.)  et  BOURÉE  (J.).  Un  nouveau  cas  d’amaurose 
transitoire  après  un  coma  beirbiturique  traité  par  la  strychnine.  Bulletins  et 
Mémoires  de  la  Société  médicale  des  Hôpitaux,  n”  13,  13  avril  1936,  p.  583-586. 

Chez  une  femme  de  quarante  et  un  ans,  à  la  suite  d’un  coma  barbiturique  qui  céda 
après  injection  de  6  centig.  8  de  strychnine,  en  vingt-quatre  heures,  les  auteurs  ont  ob¬ 
servé  une  amaurose  totale,  qui  régressa  progressivement  en  quelques  jours.  Elle  coïn¬ 
cidait  avec  une  forte  hypertension  artérielle  rétinienne  et  un  aspect  spasmodique,  fili¬ 
forme  des  artères  rétiniennes.  A  mesure  que  la  tension  artérielle  rétinienne  s’abaissa, 
que  les  artères  rétiniennes  tendirent  à  reprendre  un  aspect  normal,  la  vision  réapparut 
et  le  champ  visuel  d’abord  extrêmement  rétréci,  s’élargit  pour  reprendre  ses  dimensions 
normales.  Attendu  que  d’autres  observations  antérieures  de  coma  barbiturique  non 
traités  par  la' strychnine  signalent  l’existence  d’accidents  oculaires,  les  auteurs  ne  peu¬ 
vent  dans  leur  cas  rendre  leur  médication  responsable  ;  ils  en  soulignent  néanmoins  les 
propriétés  vaso-constrictives  et  hypertensives.  H.  M. 

WECHSLER  (Israël  S.),  JERVIS  (George  A.)  et  POTTS  (Helen).  Etude  expéri¬ 
mentale  de  l’alcoolisme  et  déficience  en  vitamines  B  chez  les  singes  (Expe¬ 
rimental  study  of  alcoholism  and  vitamin  B  deficiency  in  monkeys).  Bulletin  of  the 
neurological  Institute  of  New-York,  vol.  V,  août  1936,  p.  453-475,  4  fig.,  9  tableaux. 

Ces  recherches  ont  porté  sur  trois  groupes  d’animaux  :  dans  le  premier,  les  singes  et  les 
chats  soumis  à  un  régime  normal  furent  en  même  temps  intoxiqués  par  l’alcool  de 
façon  aiguë  ou  chronique  ;  les  constatations  cliniques  et  anatomiques  témoignent  dans 
ces  cas  d’une  grande  résistance  à  l’intoxication.  Dans  un  second  groupe  de  4  singes  sou¬ 
mis  à  un  régime  pauvre  en  vitamines  B,  les  constatations  concordaient  avec  les  expé¬ 
riences  comparables  rapportées  par  d’autres  auteurs.  Dans  le  dernier  groupe  de  12  singes 
intoxiqués  par  l’alcool  et  privés  plus  ou  moins  complètement  de  vitamines  B,  les  symp¬ 
tômes  et  les  lésions  traduisaient  une  atteinte  grave  de  l’organisme.  Aucune  atteinte  des 
nerfs  périphériques  correspondant  à  des  lésions  polynévritiques  ne  put  être  constatée. 
Toutefois,  chez  les  animaux  du  troisième  groupe,  il  existait  fréquemment  des  phéno¬ 
mènes  de  vacuolisation  au  niveau  des  cellules  motrices  des  cornes  antérieures,  évoquant 
l’idée  d’un  début  de  dégénérescence  des  neurones  moteurs  périphériques. 

Bibliographie.  H.  M. 

SYSTÈME  NEURO  VÉGÉTATIF 

FENTRESS  (Thomas  L.)  et  SOLOMON  (Alfred  P.).  Le  réflexe  cutané  galvani¬ 
que  et  le  test  de  Danielopolu  chez  des  psychopathes  (Galvanic  skin  reflex  and  Da- 
nielopolu  test  in  psychoneuritic  patients).  Archives  of  Neurologg  and  Psychialry, 
vol.  XXXV,  n»  4,  avril  1936,  p.  770-775,  3  tabl. 
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Après  un  rappel  de  leurs  travaux  récents  sur  le  réflexe  cutané  galvanique,  les  auteurs 
exposent  le  principe  de  leurs  recherches  actuelles  et  la  technique  employée.  Ces  études 
qui  portent  sur  trente-trois  psychopathes,  n’ont  pu  mettre  en  évidence  aucune  corréla¬ 
tion  entre  le  réflexe  examiné  et  l’activité  du  sympathique  ou  du  parasympathique  telle 
qu’elle  est  appréciée  par  les  tests  de  Danielopolu.  61  %  des  sujets  présentaient  une  aug¬ 
mentation  de  l’activité  du  sympathique  ;  l’activité  du  parasympathique  était,  suivant 
les  cas,  normale,  exagérée  ou  diminuée.  Sans  doute  le  pourcentage  élevé  des  cas  de  sur¬ 
activité  du  sympathique  peut-il  s’expliquer  par  la  tendance  de  ce  système  à  répondre 
en  quelque  sorte  en  totalité,  simultanément  dans  tout  son  territoire,  le  parasympathique 
au  contraire  manifestant  son  activité  dans  une  partie  plus  localisée  de  celui-ci. 

H.  M. 


GIORGI  (Giorgio).  Le  système  neuro-végétatif  dems  les  syndromes  mentaux 
et  son  importance  deins  le  problème  des  rapports  entre  les  émotions  et  les 
psychonévroses  (11  sistema  neuro- végétative  nelle  sindremi  mentali  e  sua  impor- 
tànza  nel  problema  dei  rapporti  fra  emozioni  e  psico-nevrosi).  Rivisla  di  Patologia 
nervosa  e  mentale,  vol.  XLVII,  fasc.  2,  mars-avril  1936,  p.  306-333. 

L’auteur,  d’après  les  observations  cliniques  et  les  épreuves  pharmacologiques,  a  pu 
établir  un  diagnostic  d’ordre  neuro-végétatif  dans  quelques  cas  particuliers  d’un  groupe 
important  de  troubles  mentaux.  De  tels  faits  ont  amené  G.  à  souligner  la  fréquence 
extrême  avec  laquelle  les  dystonies  végétatives  se  rencontrent  dans  les  maladies  men¬ 
tales,  ainsi  que  l’existence  d’un  certain  critère  de  la  distribution  des  différents  états  de 
déséquilibre  du  système  neuro-végétatif  en  rapport  avec  certaines  des  variétés  d’affec¬ 
tions  mentales  les  plus  importantes.  C’est  ainsi  qu’est  signalée  l’existence  d’un  paral¬ 
lélisme  tout  particulier  entre  les  états  affectifs  à  tendance  émotive  et  la  sympathico¬ 
tonie  ou  tout  au  moins  l’amphotonie,  et  la  coïncidence  d’un  état  émotionnel  avec  un 
degré  marqué  d’hypertonie  neuro-végétative.  Les  données  relatives  à  l’essence  même 
et  au  mécanisme  des  émotions,  ainsi  que  les  constatations  personnelles  de  l’auteur,  auto¬ 
risent  l’hypothèse  d’un  rôle  important  joué  par  le  système  végétatif  dans  le  domaine 
des  émotions  et  plus  spécialement  dans  celui  des  réactions  d’ordre  pathologique. 

H.  M. 

LOVE  (J.  Grafton)  et  ADSON  (Alfred.  W.).  Action  de  la  sympathectomie  cervico¬ 
thoracique  sur  les  céphalées  (Effets  of  cervicothoracic  sympathectomy  on  heada- 
ches).  Archives  of  Neurologg  and  Psychiatry,  vol.  XXXV,  n»  6,  juin  1936,  p.  1203- 
1207. 

L.  et  A.  ont  constaté,  sur  une  douzaine  de  malades,  la  disparition  plus  ou  moins  com¬ 
plète  de  la  céphalée  auxquels  ils  étaient  sujets,  à  la  suite  d’une  sympathectomie  cervico¬ 
thoracique  bilatérale  (d’après  la  technique  d’Adson)  pratiquée  pour  des  affections  di¬ 
verses.  Les  résultats  les  plus  heureux  sur  la  céphalée  ont  été  obtenus  dans  les  cas  d’in¬ 
tervention  pour  maladie  de  Raynaud.  La  guérison  d’une  céphalée  coïncidant  avec  celle 
d’une  maladie  de  Raynaud,  soit  donc  d’un  trouble  vaso-moteur  bien  connu,  tend  à  faire 
admettre  que  parfois  la  céphalée  et  souvent  la  migraine  sont  l’expression  d’une  crise 
vasculaire  en  rapport  avec  un  trouble  du  système  nerveux  sympathique. 

La  sympathectomie  cervico-thoracique  constitue  donc  une  thérapeutique  efficace 
dans  les  accès  périodiques  de  migraine.  Elle  apporte  la  guérison  dans  75  %  des  cas  chez 
des  sujets  migraineux  présentant  d’autres  symptômes  traduisant  un  trouble  du  système 
sympathique  ;  elle  est  réellement  justifiée  dans  un  certain  nombre  de  migraines  graves. 

H.  M. 
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WERTHEIMER  (Pierre)  etTRILLAT  (Albert).  L’infiltration  anesthésique  delà 

chaîne  thoracique  (portion  haute) .  La  Presse  médicale,  n"  69 ,  26  août  1 936 ,  p.  1 356- 

1357,  1  fig. 

En  raison  de  l’inégalité  des  effets  que  procure  l’infiltration  stellaire,  par  suite  de  rai¬ 
sons  anatomiques  et  de  difficultés  de  technique,  W.  et  T.  ont  recherché  les  possibilités 
d’infiltration  des  segments  supérieurs  de  la  chaîne  thoracique.  Après  un  exposé  des 
données  d’ordre  anatomique  permettant  cette  réalisation,  les  auteurs  exposent  leur  tech¬ 
nique,  les  incidents,  les  indications  de  la  méthode. 

1 0  Repérage  superficiel  ;  choisir  comme  point  de  pénétration  de  l’aiguille  un  point  situé 
à  5  ou  6  cm.  du  sommet  sensible  d’une  apophyse  épineuse  :  en  dehors  de  la  pointe  de 
l’apophyse  épineuse  de  la  1™  dorsale,  l’aiguille  traverse  le  2»  espace  intercostal  ;  en 
dehors  de  celle  de  la  3',  elle  perfore  le  2®  espace.  2®  Au  point  choisi,  enfoncer  l’aiguille 
en  la  dirigeant  en  avant  et  un  peu  en  dedans  ;  souvent  à  quelque  profondeur,  elle  heurte 
une  apophyse  transverse  ;  il  suffit  de  passer  au-dessus  ou  au-dessous.  3®  En  continuant 
d’enfoncer  l’aiguille,  la  pointe  de  celle-ci  est  arrêté  à  2-3  cm.  après  ce  premier  obstacle 
par  un  contact  osseux  :  soit  le  col  ou  la  tête  de  la  côte,  soit  la  lace  latérale  du  corps  ver¬ 
tébral.  11  faut  retirer  l’aiguille  de  quelques  millimètres  et  injecter  10  à  15  cmc.  de  solu¬ 
tion.  Celle-ci  infiltrera  l’espace  cellulaire  entourant  la  chaîne  sympathique  et  agira  donc 
obhgatoireraent  sur  cette  dernière. 

Le  danger  pleural  est  pratiquement  inexistant,  et  les  seuls  incidents  bénins  suscep¬ 
tibles  de  se  produire  dans  l’infiltration  stellaire  ne  sont  même  pas  notés  dans  la  méthode 
sus-indiquée.  Une  telle  infiltration  se  compare  donc  à  l’infiltration  lombaire  autant  pa  r 
la  facilité  de  la  technique  que  par  la  bénignité.  Au  cas  où  la  chaîne  aurait  été  infiltrée 
trop  bas  (3®  ou  4®  ganglion  dorsal),  l’infiltration  sera  recommencée  dans  un  des  espaces 
sus-jacents. 

Ainsi  l’infiltration  thoracique  haute  satisfait  à  des  règles  techniques  qui  légitiment 
son  emploi  ;  elle  répond  à  des  besoins  thérapeutiques  que  l’infiltration  stellaire  ne  rem¬ 
plit  pas  entièrement  ;  elle  trouve  place  dans  la  thérapeutique  des  séquelles  traumatiques 
douloureuses  ou  motrices,  dans  les  syndromes  vasculaires  oblitératifs  ou  spasmodiques 
du  membre  supérieur  ainsi  que  dans  le  traitement  de  l’angine  de  poitrine  et  de  l’asthme 
bronchique,  au  titre  d’un  complément  de  l’infiltration  ou  de  la  résection  stellaire. 

Suivent  quelques  observations  personnelles  témoignant  de  l’intérêt  de  la  méthode. 

H.  M. 


GLANDES  A  SÉCRÉTION  INTERNE 

FRANKLIN  (G.  Ray).  Etudes  sxir  la  vision  dans  l’adénome  pituitaire  (Visual  étu¬ 
diés  in  pituitary  adenoma).  Bulletin  of  lhe  Neurological  Institule  of  New  York,  vol.  V, 
août  1936,  p.  180-198. 

Etude  basée  sur  les  constatations  oculaires  de  28  cas  d’adénome  pituitaire  ;  les  auteurs 
ont  recherché  la  mise  en  évidence  de  facteurs  importants  du  point  de  vue  diagnostic 
susceptibles  également  de  permettre  un  pronostic  plus  autorisé  quant  à  l’effet  de  l’acte 
opératoire  sur  la  vision. 

Dans  25  de  ces  cas  la  papille  présentait  des  modifications.  Celles-ci  ont  une  valeur 
diagnostique,  mais  sont  de  peu  d’intérêt  pronostique,  sauf  lorsqu’il  existe  une  atrophie 
marquée.  A  cette  dernière  sont  généralement  associées  une  vision  très  diminuée  ou  la 
cécité.  Cushing  admet  que  dans  l’atrophie  optique  primitive,  il  y  a  plus  blocage  fonc¬ 
tionnel  dans  la  transmission  des  impulsions  visuelles  que  dégénération  anatomique  des 


ANALYSES 


673 


fibres.  D’accord  avec  cette  conception,  F.  a  pu  constater  une  amélioration  notable  de  la 
vision  après  l’intervention  dans  des  cas  avec  atrophie  optique  ;  mais  inversement  un 
sujet  présentant  un  fond  d’œil  normal  succombe  peu  après  l’opération.  11  existait  dans 
les  28  cas  observés  des  modifications  du  champ  visuel,  avant  tout  hémianopsie  bitem¬ 
porale  dans  une  proportion  de  75  %.  En  raison  du  pourcentage  des  malades  améliorés 
et  de  l’importance  même  de  cette  récupération,  il  semble  que  l’on  puisse  établir  une  re¬ 
lation  entre  le  pronostic  postopératoire  et  le  temps  écoulé  depuis  le  début  des  troubles 
oculaires  et  le  moment  de  l’intervention.  Parmi  les  10  malades  atteints  de  troubles  de  la 
vue  depuis  moins  de  deux  ans,  9  turent  améliorés  par  l’opération  ;  l’état  du  dixième 
demeura  inchangé.  Dans  le  groupe  des  8  malades  à  vision  altérée  depuis  plus  de  2  ans 
(entre  2  et  7  ans),  3  furent  améliorés;  l’opération  tut  sans  effet  ou  aggrava  l’état  des 
5  autres.  L’amélioration  postopératoire  est  donc  possible,  même  dans  les  cas  de  cécité 
complète,  mais  le  degré  d’amélioration  est  conditionné  par  l’état  antérieur  à  l’interven¬ 
tion.  Les  champs  visuels  se  rétrécissent  dans  le  sens  horaire  à  droite  et  antihoraire  à 
gauche  ;  la  récupération  se  produit  dans  l’ordre  inverse.  Le  rétrécissement  du  champ 
paraît  d’un  mauvais  pronostic.  En  règle  générale,  son  amélioration,  après  l’intervention, 
est  parallèle  à  la  récupération  de  l’acuité  visuelle  ;  elle  est  également  plus  importante 
chez  les  sujets  opérés  de  façon  précoce. 

La  radiothérapie  préopératoire  ne  semble  pas  enrayer  la  baisse  progressive  de  la 
vision  ;  d’autre  part  son  action  postopératoire  ne  peut  être  précisée  en  raison  de  l’insuf¬ 
fisance  des  cas  de  contrôle.  Dans  l’ensemble,  le  pronostic  au  point  de  vue  des  champs  et 
de  la  récupération  visuelle  postopératoire  est  directement  en  rapport  avec  la  précocité 
du  diagnostic  et  la  rapidité  de  l’acte  chirurgical. 

Bibliographie.  H.  M. 

PAGNIEZ  (Ph.),  PLICHET  (A.)  et  PANNET  (R.).  Diabète  insipide  apparu  après 
application  d’un  appareil  à  friser  les  cheveux.  Bulletins  et  Mémoires  de  la  Société 
médicale  des  Hôpitaux  de  Paris,  n"  25,  20  juillet  1936,  p.  1222-1225. 

Les  auteurs  relatent  l’histoire  d’une  femme  de  36  ans  qui,  après  avoir  été  très  in¬ 
commodée  au  cours  même  d’une  séance  «  d’indéfrisable  »  suivie  de  l’application  d’un 
casque  à  sécher  les  cheveux  dans  lequel  circulait  de  l’air  froid,  a  présenté  le  lendemain 
des  douleurs  au  niveau  de  la  gorge,  et  le  surlendemain  une  polydypsie  et  une  polyurie  in¬ 
tenses  (13  à  15  litres).Trois  mois  plus  tard,  au  cours  d’une  hospitalisation,  l’examen 
complet  pratiqué  demeure  entièrement  négatif  ;  mais  la  polyurie  se  maintient  à  13 
litres  ;  la  densité  de  l’urine  est  basse  ;  chlorures  :  1,34  par  litre  ;  urée  1,57  ;  ni  sucre  ni 
albumine.  Depuis  deux  ans  le  même  état  persiste  ;  une  réduction  du  taux  des  urines  (5 
à  6  litres)  a  pu  être  obtenue  par  la  thérapeutique. 

A  noter  que  dix-huit  mois  après  ces  premiers  troubles,  une  nouvelle  séance  «  d’indé» 
frisable  »  de  courte  durée  a  été  bien  supportée.  A  la  suite  de  cette  opération,  la  polyurie 
a  presque  disparu  pendant  trois  jours,  permettant  même  de  suspendre  les  prises  d’hypo¬ 
physe.  Puis  elle  s’est  réinstallée  aussi  intense  et  persiste  depuis. 

Les  auteurs  présentent  cette  observation  comme  un  fait  d’attente.  M.  Hallé  signale  à 
la  suite  de  cette  communication,  un  cas  de  polyurie  transitoire  après  chauffage  étendu 
et  intense  du  cuir  chevelu.  H.  M. 

URECHIA  (G.  I.).  Cancer  métastatique  de  la  région  hypophyso-tubérienne  avec 
diabète  insipide.  Paris  médical,  n»  35,  29  août  1936,  p.  129-130,  2  fig. 

Dans  cette  observation,  U.  souligne  les  particularités  suivantes  :  limitation  de  la 
métastase  à  la  région  infundibulaire  et  à  l’hypophyse  ;  affinité  de  la  tumeur  pour  la 
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portion  nerveuse  de  l’hypophyse,  la  partie  antérieure  demeurant  peu  atteinte  ;  rareté 
des  tumeurs  hypophysaires  à  point  de  départ  gastrique.  A  noter  encore  l’absence  de  gly¬ 
cosurie  malgré  la  destruction  de  la  majeure  partie  du  noyau  périventriculaire. 

H.  M. 


LIQUIDE  CÉPHALO-RACHIDIEN 


BEDFORD  (T.  H.  B.  )  Action  de  1’a.ugmentation  de  la  pression  veineuse  intra¬ 
crânienne  sur  la  pression  du  liquide  céphalo-rachidien  (The  effect  oi  increased 
intracranial  venous  pressure  on  the  pressure  of  the  cerebrospinal  fluid).  Brain, 
vol.  LVTII,  4,  1935,  P .  427-447  ;  3  fig. 

Après  avoir  passé  en  revue  les  différents  travaux  qui  démontrent  l’influence  d’une 
élévation  de  la  pression  veineuse  intracrânienne  sur  la  pression  du  L.  C.-R.,  l’auteur 
expose  l’anatomie  du  système  intracrânien  sinusal  du  chien,  non  encore  étud  iée  de  façon 
complète.  Ces  données  étant  établies,  B.  étudie  :  1»  l’effet  de  l’oblitération  de  la  veine 
jugulaire  externe  sur  la  pression  du  L.  C.-R.,  oblitération  temporaire,  oblitération  pro¬ 
longée  ;  2“  l’action  de  l’oblitération  des  sinus  latéraux  sur  cette  même  pression.  D'après 
ces  expériences,  il  résulte  que  l’élévation  de  la  pression  du  L.  C.-R.  consécutive  à  l’obli¬ 
tération  des  jugulaires  externes  ou  des  sinus  latéraux  est  un  phénomène  temporaire 
et  qu’une  pression  au  niveau  du  pressoir  d’Hérophile  anormalement  élevée  est  compa¬ 
tible  avec  une  pression  normale  du  L.  G. -R. 

Bibliographie.  H.  M. 

BREWER  (Earl  D.)  et  HARE  (Clarence).  Le  liquide  céphalo-rachidien  dans  les 
affections  vasculaires  du  système  nerveux  central  (Cerebrospinal  fluid  in  vas- 
cular  diseases  of  the  central  nervous  System).  Bulletin  o/  the  Nearologieal  Inslitute  of 
New  York,  vol.  V,  août  1936,  p.  5-15. 

Les  auteurs  ont  examiné  les  liquides  céphalo-rachidiens  de  317  malades  atteints  d’af¬ 
fections  vasculaires  du  système  nerveux  et  ont  comparé  les  résultats  obtenus  avec  les 
liquides  de  sujets  porteurs  de  tumeur  cérébrale  vérifiée.  Chez  les  premiers  le  liquide  fut 
trouvé  normal,  du  point  de  vue  chiffre  des  albumines  et  des  globulines  dans  55,6  %  des 
cas  ;  chez  les  seconds,  dans  44,6  %  des  cas.  Une  élévation  manométrique  de  la  pression 
liquidienne  est  beaucoup  plus  en  faveur  d’un  diagnostic  de  tumeur  cérébrale  que  d’affec¬ 
tion  vasculaire.  Il  existe  aussi  fréquemment  une  pléocytose  du  liquide  dans  les  cas  d’af¬ 
fection  vasculaire  que  dans  les  cas  de  tumeur.  Une  augmentation  des  protéines  totales 
du  liquide  ne  dépassant  pas  100  mmg.  par  100  cc.  ne  peut  pas  plaider  en  faveur  de  l’un 
ou  l’autre  diagnostic  ;  au  contraire,  une  augmentation  supérieure  à  100  contribuera  à 
faire  affirmer  la  tumeur.  Les  liquides  des  maiades  atteints  d’affection  vasculaire  ne 
présentaient  aucune  caractéristique  spéciale,  bien  que  dans  37, 4  %  des  cas  il  existait 
une  artériosclérose  et  dans  33,3  %  des  phénomènes  de  thrombose. 

H.  M. 

COPPOLA  (Pasquale).  La  réaction  de  Tacconeetla  réaction  de  Gorriz-Martinez 
dans  le  liquide  céphalo-rachidien  (La  reazione  di  Taccone  e  la  reazione  di  Gozzir- 
Martinez  nel  liquide  cefalo-rachidiano).  Rivisla  di  Neurologia,  IX,  fasc.  II,  avril 
1936,  p.  115-132. 

L’étude  comparée  de  la  réaction  au  bichromate  de  Taccone  et  celle  de  Gorriz-Martinez 
a  été  réalisée  par  C.  sur  80  liquides  de  malades  neurologiques  et  mentaux.  Alors  que 
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celle  de  Taccone  qui  décèle  des  modifications  minimes  des  albumines  rachidiennes  de 
meure  en  parallèle  avec  les  autres  réactions,  dans  la  majorité  des  cas,  la  réaction  proposée 
par  les  auteurs  espagnols  est  d’une  sensibilité  tellement  excessive  que  tous  les  examens 
se  sont  montrés  positifs,  même  lorsque  les  autres  réactions  — ■  y  compris  celle  de  Tac¬ 
cone  —  étaient  négatives.  H.  M. 

GANFANI  (Giuseppe).  A  propos  de  la  nouvelle  réaction  de  Tahata  dans  le 
liquide  céphalo-rachidien  (Sulla  nuova  reazione  di  Takata  nel  liquido  cerebro- 
spinale).  Bivisla  sperimentale  di  Frenialria,  vol.  LX,  fasc.  1,  31  mars  1936,  p.  69- 
74. 


Les  recherches  de  contrôle  effectuées  par  G.  semblent  démontrer  que  la  réaction  dé 
Takata  pour  le  liquide  céphalo-rachidien  ne  présente  pas  de  caractères  spécifiques  tels 
que  son  application  pratique  soit  à  recommander.  H.  M. 

JESSEN  (H.).  La  méthode  de  dilution  pour  la  recherche  de  l’albumine  dans  le 
liquide  céphalo-rachidien  (Die  Verdünnungsmethode  bei  Eiweissuntersuchungen 
ih  der  cerebrospinalllüssigkeit).  Acla  psicliialricael  neurologica,  vol.  X,  fasc.  3,  1935, 
p.  277-315,  tableaux  et  3  fig. 

J.  qui  fut  pendant  20  ans  le  collaborateur  de  Bisgaard  a  repris  et  simplifié  la  méthode 
de  ce  dernier,  tout  en  ajoutant  h  sa  précision.  Il  donne  le  détail  de  cette  nouvelle  tech¬ 
nique  et  les  résultats  obtenus  dans  une  centaine  de  cas  de  liquides  normaux  et  dans 
300  ponctions  étagées.  La  précision  de  la  méthode  a  permis  d’établir  la  relative  stabilité 
du  taux  des  albumines  normales  du  liquide  ;  elle  montre  aussi,  qu’en  pratique,  le  taux 
des  albumines  du  liquide  normal  de  ponction  lombaire  n’est  jamais  plus  du  double  de 
celui  du  liquide  de  ponction  cisternale  ;  un  taux  triple  ou  même  supérieur  évoquant 
l’idée  d’un  processus  de  compression  médullaire.  L’auteur  donne  encore  un  aperçu  d’en¬ 
semble  dés  réactions  des  albumines  dans  la  sclérose  en  plaques,  et  souligne  d’autre  part 
ce  fait  que  la  réaction  de  Pandy  n’est  pas  qu’une  réaction  des  globulines,  mais  des  albu¬ 
mines  totales. 

Bibliographie.  H-  M. 

LOMHOLT  (Esbern) .  La  valeur  pronostique  des  réactions  négatives  du  liquide 
céphalo-rachidien  chez  les  syphilitiques  (Die  prognostische  Bedeutung  des  nega- 
tiven  Liquorbefunds  bei  Syphilitikern).  Aola  psichialrica  el  neurologica,  vol.  X,  fasc.  3, 
1935,  p.  343-356. 

Après  un  exposé  d’ensemble  des  conceptions  admises  par  divers  auteurs  quant  à  la 
valeur  des  examens  liquidiens  pour  le  pronostic  éloigné  de  la  syphilis.  L.  apporte  les 
résultats  portant  sur  un  total  de  38  syphilitiques  latents,  ponctionnés  à  nouveau  après 
plusieurs  années,  sans  que  puissent  être  affirmés  de  symptômes  de  syphilis  nerveuse.  Le 
liquide  fut  trouvé  normal  chez  32  d’entre  eux  ;  il  existait  dans  4  des  6  autres  cas  une 
réaction  lymphocytaire  discrète  et  dans  les  2  derniers  une  réaction  faiblement  posi¬ 
tive.  Malgré  les  difficultés  rencontrées  parfois  pour  faire  accepter  de  nouvelles  ponc¬ 
tions  à  des  malades  très  anciens,  il  importe  de  poursuivre  et  d’étendre  ces  recherches, 
dont  l’importance  est  indéniable  dans  le  problème  de  la  syphilis  nerveuse. 

H.  M. 


STOOKEY  (Byron)  et  SGARFF  (John).  Oblitération  de  l’aqueduc  de  Sylvius 
par  des  processus  néoplasiques  et  non  néoplasiques,  avec  traitement  cbirur- 
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gical  rationnel  pour  cessation  de  l’hydrocéphalie  obstructrice  consécutive 
(Occlusion  of  the  aqueduct  of  Sylvius  by  neoplastic  and  non-neoplastic  processes 
with  a  rational  surgical  treatment  for  relief  of  the  résultant  obstructive  hydrocepha- 
lus).  BulleUn  of  ihe  neurological  Jnsiiiute  of  New  York,  vol.  V,  août  1936,  p.  348-377. 

L’oblitération  progressive  de  l’aqueduc  de  Sylvius  peut  être  consécutive  à  l’existence 
de  processus  néoplasiques  ou  non  néoplasiques  dans  les  tissus  avoisinants.  En  dehors 
des  cas  d’enfants  présentant  une  anomalie  congénitale  de  l’aqueduc,  une  telle  oblitéra¬ 
tion  est  rare.  Les  auteurs  n’ont  pu  totaliser  que  22  cas  antérieurement  publiés  dans  la 
littérature  médicale  ;  6  d’entre  ces  derniers  étaient  en  rapport  avec  une  néoplasie. 
A  ce  total,  S.  et  S.  ont  pu  ajouter  6  cas  personnels  (dont  4  d’origine  non  néoplasique). 

Cliniquement,  il  s’agissait  avant  tout  chez  ces  sujets  d’une  hydrocéphalie  obstruc¬ 
trice  associée  à  des  symptômes  qui  évoquaient  en  partie  l’idée  d’un  kyste  suprasellaire 
et  en  partie  également,  l’idée  d’une  tumeur  de  la  ligne  médiane  du  cervelet.  Dans  la 
majorité  des  cas  cependant,  le  diagnostic  ne  peut  être  confirmé  que  par  des  injections 
gazeuses  et  tests  colorés.  La  décompression  sous-temporale  ou  sous-occipitale,  jadis 
employée,  ne  constituait  pas  une  thérapeutique  rationnelle  et  aucune  guérison  ne  fut 
jamais  signalée. 

Les  auteurs  partant  d’un  principe  différent  ont  appliqué  une  méthode  qui  consiste 
essentiellement  ù  drainer  le  liquide  bloqué  directement  des  ventricules  jusqu’à  la  citerne 
sous-arachnoïdienne  de  la  base  du  cerveau  au  moyen  d’une  communication  à  travers  la 
lamina  termina  lis  et  le  plancher  du  troisième  ventricule.  Ce  procédé  amène  un  drainage 
rapide  et  complet.  Six  cas  ont  été  ainsi  traités.  L’un  des  malades  était  déjà  moribond  lors 
de  l’intervention  ;  un  second  succomba  un  mois  plus  tard  ;  les  quatre  autres  lurent  amé¬ 
liorés  et  leur  bon  état  se  maintient  depuis  un  temps  variant  de  trois  ans  à  quelques  mois. 
Bibliographie.  H.  M. 

WORTIS  (S.  Bernard]  et  MARSH  (Frances).  La  teneur  en  acide  lactique  du 
sang  et  du  liqpiide  céphalo-rachidien  (Lactic  acid  content  of  the  blood  and  of  the 
cerebrospinal  Iluid).  Archives  of  Neurology  and  Psychiairy,  vol.  XXXV,  n“  4,  avril 
1936,  p.  717-722. 

W.  et  M.  ont  étudié  la  teneur  du  sang  et  du  liquide  céphalo-rachidien  en  acide  lac¬ 
tique,  prél  evé  au  même  moment,  chez  22  malades  ;  chez  10  autres  les  dosages  n’ont  porté 
que  sur  le  L.  C.-R. 

Ilexistait  une  augmentation  des  titres  dans  le  L.  C.-R.  des  cas  suivants;  schizophrénie 
(1  cas),  anémie  pernicieuse  avec  sclérose  combinée  (Icas),  méningite  tuberculeuse  (2  cas', 
syphilis  méninge- vasculaire  (1  cas). 

Une  augmentation  relative  dans  le  L.  C.-R.  par  rapport  au  sang  lut  constatée  dans 
1  cas  de  schizophrénie  (type  hébéphrénique),  dans  1  cas  d’anémie  pernicieuse  avec  sclé¬ 
rose  combinée,  dans  1  cas  de  décompensation  cardiaque  grave  avec  dyspnée,  dans  1  cas 
d’urémie  avec  convulsions,  dans  deux  méningites  tuberculeuses  et  dans  une  syphilis 
méningo-vasculaire. 

Il  y  avait  à  la  fois  une  augmentation  absolue  de  la  teneur  en  acide  lactique  du  L.  C.-R. 
et  une  augmentation  relative  de  l’acide  lactique  du  L.  C.-R.  par  rapport  à  celui  du  sang 
dans  les  cas  suivants  :  2  cas  de  méningite  tuberculeuse,  1  cas  de  méningite  syphilitique  ; 
1  cas  d’anémie  pernicieuse  avec  sclérose  combinée  (avant  opothérapie  hépatique). 

Le  L.  C.-R.  normal  conservé  aseptiquement  ne  présente  pas  de  glycolyse  ;  mais  si  ce 
liquide  contenant  des  leucocytes  est  mis  à  l’étuve,  on  constate  une  diminution  du  taux 
du  sucre  et  une  augmentation  de  l’acide  lactique.  La  richesse  du  L,  C.-R.  en  acide  lac¬ 
tique  dans  les  cas  de  méningite  est  vraisemblablement  le  résuliat  de  cette  glycolyse. 
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Normalement  le  rapport  du  taux  d’acide  lactique  du  liquide  céphalo-rachidien  à  celui 
du  sang  oscille  entre  65  et  100  %.  11  a  été  trouvé  augmenté  dans  les  méningites,  dans 
quelques  cas  de  tumeur  cérébrale  et  dans  deux  cas  de  schizophrénie.  Les  dosages  d’acide 
lactique  ont  également  été  effectués  dans  quelques  autres  affections  neuro-psychia¬ 
triques.  H.  M. 

YDE  (Alf.)  et  OLESEN  (Martin).  Coloration  supravitale des  cellules  du  liquide 
céphalo-rachidien  (pH  7,3).  L' Encéphale,  vol.  1,  n^S,  mars  1936,  p.  188-195,  3  plan¬ 
ches  hors  texte. 

Après  avoir  rappelé  les  différentes  préparations  utilisées  pour  l’étude  des  cellules  du 
liquide  céphalo-rachidien,  les  auteurs  rapportent  leurs  résultats  obtenus  par  la  méthode 
de  coloration  supravitale  de  Martin  Olesen  et  Oluf  Thomsen  modifiée.  Cette  dernière 
permet  de  distinguer  nettement  entre  certaines  espèces  de  cellules  contenues  dans  le 
liquide,  et  surtout  entre  lymphocytes,  monocytes  et  clasmatocytes,  et  mérite  d’être 
retenue  spécialement  pour  la  recherche  des  affections  psychiatriques  ayant  une  base 
organo-nerveuse.  H.  M. 


ÉTUDES  SPÉCIALES 


CERVEAU  (Lésions) 

FBAZIER  (Charles  H.).  Revue  clinique  et  histo-pathologique  de  lésions  para- 
hypophysaires  (A  review  clinical  and  pathological  of  parahypophyseal  lésions). 
Surgery,  Gynecology  and  Obstelrics,  vol.  LXll,  janvier  1936,  p.  1-33, et  lévrier  1936, 
p.  158-166,  65  fig. 

L’auteur  rapporte  huit  observations  toutes  différentes  les  unes  des  autres  tant  par 
leur  nature,  leur  diagnostic,  leur  pronostic  et  leur  traitement  ;  elles  résument  à  ces  dif¬ 
férents  points  de  vue  l’ensemble  des  affections  susceptibles  d’être  rencontrées  dans  la 
région  parasellaire,  soit  donc  :  anévrismes  intracrâniens,  tumeurs  du chiasma,  tumeurs 
de  l’épine  du  sphénoïde,  pseudo- tumeurs,  tumeurs  de  la  poche  de  Rathke,  tumeur  de 
la  tige  hypophysaire,  fibroblastomes  suprasellaires,  adénomes  suprasellaires. 

1“  Anévrismes  intracrâniens.  C’est  du  polygone  de  Willis  que  proviennent  plus  de  la 
moitié  des  anévrismes  intracrâniens.  L’histoire  clinique  est  typique,  ne  prête  pratique¬ 
ment  à  aucune  erreur,  dès  le  moment  où  se  produit  l’hémorragie.  La  céphalée  brutale 
intense,  la  rigidité  des  muscles  du  cou,  la  perte  de  conscience,  la  présence  de  sang  dans 
le  liquide  céphalo-rachidien  doivent  lever  toute  hésitation.  Au  point  de  vue  focal,  les 
paralysies  oculo-motrices  et  la  douleur  dans  le  territoire  de  la  branche  ophtalmique  du 
trijumeau  sont  les  symptômes  les  plus  constants.  Des  périodes  de  rémission,  qui  peuvent 
se  prolonger  des  semaines  et  des  mois,  suffisent  à  éliminer  le  diagnostic  de  tumeur. 

2“  Tumeurs  du  chiasma  et  du  nerf  optique.  Ces  tumeurs,  presque  toujours  des  gliomes, 
peuvent  envahir  un  seul  ou  les  deux  nerfs  optiques  ainsi  que  le  chiasma.  Plus  fréquentes 
chez  les  enfants,  la  radiographie  montre  un  élargissement  du  trou  optique  et  un  prolon¬ 
gement  en  avant  de  la  partie  antérieure  de  la  selle  turcique.  L’atrophie  optique  primitive 
et  une  atteinte  du  champ  visuel  s’associent  à  une  perte  de  l’acuité  visuelle. Ces  tumeurs 
sont  inopérables. 
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3“  Tumeur  de  la  petite  aile  du  sphénoïde.  La  tumeur  qui  se  propage  tantôt  à  la  fosse 
cérébrale  antérieure,  tantôt  à  la  fosse  cérébrale  moyenne  demeure  unilatérale  et  pourra 
être  facilement  diagnostiquée  lorsque  l'atrophie  optique  primitive,  les  altérations  du 
champ  visuel  homonyme,  avec  ou  sans  paralysie  oculo-motrice,  s’associent  à  des  lésions 
de  la  selle  turcique  mises  en  évidence  par  la  radiographie.  D’autres  symptômes  de  voisi¬ 
nage  peuvent  exister  :  perturbations  du  goût,  troubles  hypophysaires,  troubles  réflexes 
par  compression  des  artères  cérébrales  antérieure  et  moyenne. 

4“  Pseudo-tumeurs.  Il  s’agit  ici  des  cas  de  méningite  circonscrite,  d’arachnoldite,  diffi¬ 
ciles  à  affirmer  avant  l’encéphalographie  ou  l’intervention  ;  cliniquement  il  existe  une 
hémianopsie  bitemporale,  un  léger  élargissement  de  la  selle  turcique,  une  atrophie 
optique  primitive  et  des  signes  de  dysfonctionnement  hypophysaire  ;  l’intervention 
donne  des  résultats  surprenants. 

5”  Tumeurs  de.  la  poche  de  Rathke.  Ces  tumeurs  ne  proviennent  pas  de  la  poche  de 
Rathke  mais  de  la  fente  de  Rathke.  Le  point  essentiel  permettant  d’affirmer  cette  ori¬ 
gine  consiste  en  une  couche  épithéliale  ciliée  bordant  la  paroi  du  kyste.  Contrairement 
à  l’opinion  de  certains,  les  tumeurs  répondant  aux  conditions  sus-indiquées  sont  rela¬ 
tivement  rares.  Mais  un  tel  diagnostic  demeure  purement  histologique.  Les  résultats 
opératoires  peuvent  être  excellents. 

6“  Tumeurs  de  la  tige  de  l'hypophyse.  Ce  terme  est  proposé  en  remplacement  de  celui 
de  cranio-pharyngiome,  comme  étant  plus  exact  du  point  de  vue  anatomique.  Suivant 
que  la  tumeur  naît  aux  dépens  d’un  groupement  cellulaire  supérieur  ou  inférieur,  il 
existe  des  symptômes  qui  témoignent  de  l’atteinte  du  troisième  ventricule,  avec  hydro¬ 
céphalie,  céphalée,  vomissements,  œdème  de  la  papille,  ou  au  contraire  des  signes  de 
compression  du  chiasma,  une  atrophie  optique  primitive  et  des  altérations  de  la  selle 
turcique.  L’existence  d’une  couche  de  cellules  amyéloblastiques  est  caractéristique  du 
point  de  vue  histologique  ;  la  tumeur  s’observe  chez  les  enfants  et  les  adolescents,  la 
transformation  kystique  et  l’existence  de  nombreuses  zones  de  calcification  est  fréquente. 
Le  tératome  devra  être  discuté  quant  au  diagnostic  différentiel. 

7“  Fibroblaslome  suprasellaire.  Identique  du  point  de  vue  histologique  à  tous  les 
autres  Tibroblastomes,  il  faut  le  distinguer  de  celui  qui  naît  de  l’épine  du  sphénoïde  ou 
du  sillon  olfactif.  De  début  insidieux,  à  progression  lente,  l’atrophie  optique  primitive 
avec  baisse  de  la  vision  aboutissant  à  la  cécité  peuvent  être  les  seuls  caractères  distinc¬ 
tifs. 

8“  L’adénome  suprasellaire  histologiquement  comparable  à  l’adénome  intrasellaire 
peut  se  développer  sans  déterminer  de  troubles  du  côté  de  la  selle  turcique.  C’est  à  l’in¬ 
tervention  seulement  que  la  tumeur  peut  être  identifiée.  L’adénome  semble  plus  fré¬ 
quent  après  la  vingtième  année  ;  le  fibroblastome  après  trente  ans. 

Courte  bibliographie.  H.  M. 

LOTMAR  (F.).  Contribution  à  la  connaissance  de  la  medadie  de  Lindau. 

Angiomatose  du  système  nerveux  central  et  de  la  rétine  (Zur  Kenntnis  der 

Lindau’ schen  Krankheit.  Angiomatosis  des  Zentralnervensy stems  und  der  Retina). 

Archives  suisses  de  Neurologie  et  de  Psychiatrie,  vol.  XXXVI,  fasc.  2,  p.  257-270, 

1  «g. 

Observation  d’une  adulte  accusant  depuis  plusieurs  années  des  céphaléees  intenses  et 
présentant  à  plusieurs  reprises,  entre  autres  symptômes,  des  troublas  cérébelleux  uni¬ 
latéraux  gauches.  Il  existait  en  outre  des  altérations  cutanées  congénitales  du  môme 
côté.  L’examen  oculaire  a  conduit  au  diagnostic  d’angiomatose  de  la  rétine  rentrant 
dans  le  cadre  de  la  maladie  de  Lindau.  L’auteur  souligne  le  caractère  familial  vraisem¬ 
blable  dans  ce  cas,  le  grand-père  maternel  étant  mort  d’une  tumeur  cérébrale.  L’inter- 
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vention,  après  ponction  d’un  kyste,  a  permis  l’ablation  d’une  tumeur  de  la  taille  d’un 
noyau  de  cerise  et  a  amené  une  sédation  de  tous  les  symptômes.  L’auteur  insiste  sur  la 
rareté  des  cas  dans  lesquels  le  diagnostic  a  pu  être  fait  avant  tout  acte  chirurgical. 

Bibliographie.  H.  M. 

MESSING  (Bernasiewicz).  Cysticercose  du  cerveau  (Wagrzyca  mozgu).  Nowing 
psijchjatrijczne,  Roc.  XII,  3-4,  1935,  p.  176-185. 

Cliniquement  ce  cas  avait  été  diagnostiqué  comme  une  tumeur  de  l’hypophyse  avec 
accès  épileptiques,  chez  une  femme  de  43  ans,  présentant  en  outre  un  syndrome  de 
Korsakow.  Le  cerveau  présentait  une  série  d’altérations  inflammatoires,  au  voisinage 
des  parasites,  et  une  prolifération  généralisée  de  la  névroglie  en  des  points  plus  ou  moins 
éloignés  des  cysticerques,  mais  plus  spécialement  dans  la  substance  blanche  sous-corti¬ 
cale.  A  noter  encore  :  existence  d’altérations  atypiques  des  cellules  ganglionnaires,  ab¬ 
sence  de  ceilules  dans  les  couches  III  et  V,  démyélinisation,  hyperhémie  vasculaire 
avec  infiltration  de  macrophages  et  pseudo-infiltration  périvasculaire. 

H.  M. 

FINES  (L.).  Sur  les  troubles  corticaux  do  la  sensibilité  chez  l’homme. 

L’Encéphale,  vol.  I,  n“  5,  mai  1936,  p.  357-371,  3  planches  hors  texte. 

P.  rapporte  et  discute  quatre  observations  anatomo-cliniques  importantes  au  point 
de  vue  de  la  localisation  de  la  zone  corticale  de  la  sensibilité,  deux  d’entre  elles  permet¬ 
tant  même  l’étude  du  problème  de  la  localisation  des  différentes  sensibilités  et  de  la 
somatopie  de  la  zone  sensitive.  L’auteur  résume  les  données  de  la  littérature  sur  ces 
questions  et  les  discute  par  rapport  à  ses  cas  personnels  ;  ces  derniers  montrent,  contrai¬ 
rement  à  i’opinion  de  certains,  que  toutes  les  formes  de  la  sensibilité  sont  représentées 
dans  l’écorce  parce  qu’elles  sont  toutes  atteintes  dans  les  lésions  corticales,  mais  elles 
le  sont  inégalement  et  par  des  localisations  différentes.  Quant  à  la  somatopie  et  au  type 
du  trouble  sensitif,  l’auteur  a  rencontré  le  type  distal,  sur  l’extrémité  supérieure,  dans 
un  cas  et  sur  l’extrémité  inférieure  dans  un  autre,  enfin  le  type  segmentaire  ou  axial 
plutôt  «  pseudosegmentaire  »  chez  un  troisième.  Ainsi  la  division  somatopique  de  l’écorce 
sensitive  a  deux  directions  :  verticale,  perpendiculaire  à  la  longueur  de  l’extrémité  et 
une  direction  antéro-postérieure,  correspondante  au  type  axial  (segmentaire)  du  trouble 
sensitif.  Grâce  à  l’organisation  plus  fine  de  la  sensibilité  des  parties  distales  des  extré¬ 
mités,  et  à  leur  représentation  plus  vaste,  les  particularités  du  type  distal  peuvent  se 
manifester  aussi  sur  le  type  segmentaire  ou  axial.  Ces  données  indiquent  l’existence 
d’une  somatopie  des  plus  fines  de  la  sensibilité  corticale,  mais  s’expliquent  par  les  va¬ 
riations  constatées  d’un  cas  à  l’autre,  et  nombre  de  troubles  sensitifs  corticaux  demeu¬ 
rent  encore  incompréhensibles. 

Bibliographie.  H.  M. 

'  PIQUET  (J.)  et  DECOULX.  Abcès  cérébral  otitique.  Thrombose  du  sinus 

caverneux.  Guérison.  Les  Annales  d'Olo-Laryngologie,  n“  6,  juin  1936,  p.  583-588» 

2  fig. 

A  propos  d’une  observation  d’abcès  cérébral  otitique,  P.  et  D.  soulignent  à  titre  de 
curiosité  clinique  l’existence  d’une  thrombose  du  sinus  caverneux  qui  s’est  manifestée 
par  une  exophtalmie  atteignant  successivement  chacun  des  deux  yeux  et  rétrocédant 
suivant  l’ordre  de  son  apparition  et  par  une  paralysie  du  moteur  oculaire  externe.  A 
noter  d’autre  part  l’intérêt  de  la  craniectomie  large,  véritable  trépanation  décompres¬ 
sive  dans  les  abcès  encéphalitiques  diffus.  H.  M. 
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URECHIA  (G.  I.)  et  DRAGOMIR  (L.)-  Hémiplégie  avec  amaurose  unilatérale 
concomitante  chez  un  cardiaque.  Paris  médical,  n»  33,  15  août  1936,  p.  105- 
106. 


Rare  coïncidence  d’une  amaurose  par  embolie  de  l’artère  centrale  de  la  rétine  et 
d’une  hémiplégie  avec  aphasie  par  lésion  simultanée  de  la  sylvienne,  chez  un  sujet  jeune 
porteur  d’une  cardiopathie  méconnue,  sans  doute  blennorragique. 

H.  M. 


VONDRACEK  (V.).  Le  frottement  du  nez.  Symptôme  d’affection  du  lobe  frontal 

(Treni  nosu.  Symptom  onemocnenispankoveho  laloku).  Revue  v  Neurologii  a 
Psychiatrii,  Roc.  XXXlll,  cis.  5-6,  1936,  p.  446-450. 

Les  démangeaisons  du  nez,  le  frottement, le  grattement  de  cet  organe,  ont  été  signa¬ 
lées  par  Wartenberg  dans  cinq  cas  de  lésion  du  lobe  frontal.  L’auteur  apporte  une  obser¬ 
vation  de  tumeur  du  lobe  frontal  dans  laquelle  ce  symptôme  existait  de  façon  typique. 

H.  M. 


CERVEAU  (Tumeurs) 


AGOSTINI  (Giulio).  Des  altérations  de  la  névroglie  dans  un  cas  d’astrocytome 

(SuUe  alterazioni  délia  nevroglia  in  un  caso  di  astrocitoma).  Annali  delV  Ospedale  psi- 
chialrico  di  Perugia,  XXX,  fasc.  1,  janvier-mars  1936,  p.  19-32,  6  fig.  hors  texte. 

Après  un  exposé  rapide  de  l’état  actuel  des  connaissances  relatives  aux  réactions 
gliales  à  distance  dans  les  tumeurs  cérébrales,  A.  rapporte  ses  propres  constatations 
dans  un  cas  d’astrocytome.  Il  existait  une  réaction  gliale  diffuse  constituée  par  une 
hypertrophie  et  une  hyperplasie  avec  maximum  d’intensité  dans  la  substance  blanche, 
au  voisinage  de  la  tumeur.  La  substance  grise  ne  présentait  que  peu  d’altérations.  Au 
point  de  vue  pathogénique,  cette  réaction  semble  relever  de  plusieurs  facteurs  :  prédis¬ 
positions  individuelles,  facteurs  locaux,  action  de  substances  toxiques  élaborées  par  la 
tumeur,  et  produits  de  dissolution. 

Bibliographie.  H.  M. 

AMYOT  (Roma).  Mélano-sarcome  du  lobe  temporo-occipital  droit.  Atrophie 
musculaire  du  membre  supérieur  gauche.  Problème  de  l’amyotrophie  pré¬ 
coce  dans  les  lésions  du  lobe  pariétal.  L’Union  médicale  du  Canada,  t.  LXV,  n»  8, 
août  1936,  p.  751-758. 

Observation  d’un  malade  de  45  ans,  accusant  depuis  trois  ans  des  douleurs  parfois 
intolérables  de  tout  le  membre  supérieur  gauche,  chez  lequel  sont  récemment  survenus 
une  céphalée  généralisée,  une  baisse  de  la  vue  et  un  affaiblissement  de  la  mémoire.  Puis, 
apparition  de  trois  crises  épileptiques  généralisées,  diminution  progressive  de  la  force 
musculaire  du  côté  gauche  et  survenue  de  myoclonies  du  bras,  de  ce  même  côté.  A 
l’examen  :  hémiplégie  gauche  avec  atrophie  musculaire  du  membre  supérieur  gauche  et 
troubles  importants  de  la  sensibilité,  hémianopsie  latérale  homonyme  gauche,  double 
stase  papillaire,  hypertension  du  L.  C.-R.  Après  encéphalographie  :  ablation  partielle 
d’un  mélano-sarcome  infiltrant  du  lobe  temporo-occipital  droit;  amélioration  puis  mort 
un  an  et  demi  plus  tard  par  récidive  locale. 

Contrairement  à  d’autres  observations  rapportées,  l’atrophie  n’atteignait  pas,  ou 
très  peu,  les  muscles  de  la  main  ;  les  muscles  de  l’avant-bras  étaient  plus  légèrement 
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touchés.  Par  contre,  à  noter,  comme  dans  les  autres  cas  publiés,  une  hypotonie  muscu¬ 
laire  et  une  absence  d’hyperréflectivité  tendineuse  du  côté  atteint,  dépassant,  de  beau¬ 
coup  en  étendue,  le  territoire  de  l’atrophie.  A.  discute  du  problème  des  amyotrophies 
précoces  d’après  les  données  cliniques  et  physio-pathologiques  et  souligne  leur  valeur 
du  point  de  vue  séméiologique.  H.  M. 


CAUDONA  (Filippo).  Des  tumeurs  du  septum  lucidum  (Sui  tumori  del  setto 
pellucido).  Rivista  di  Patologia  nervosa  e  mentale,  vol.  XLVIII,  fasc.  2,  mars-avril 
1936,  p.  265-277,  4  tig. 

Etude  clinique  et  anatomique  de  deux  cas  de  tumeur  primitive  du  septum,  à  propos 
de  laquelle  l’auteur  discute  la  symptomatologie  fournie  par  les  différentes  autres  néofor¬ 
mations  des  régions  cérébrales  voisines.  Les  tumeurs  endocérébrales  profondes  peuvent 
fréquemment  ne  s’accompagner  que  de  crises  épileptiques  et  de  troubles  psychiques 
divers,  indépendamment  des  signes  d’hypertension  intracrânienne  ;  aussi  la  survenue  de 
tels  symptômes,  spécialement  chez  un  adulte,  et  en  l’absence  de  signes  réels  de  locali¬ 
sation  doit-elle  faire  penser  à  une  semblable  étiologie  et  plus  particulièrement  à  une 
localisation  au  niveau  du  septum. 

Bibliographie.  H.  M. 

FRAZIER  (Charles  H.).  Tumeurs  localisées  au  lobe  frontal  (Tumor  involving  the 
frontal  lobe  alone).  Archives  of  Neurologg  and  Psychialrg,  vol.  XXXV,  n»  3,  mars 
1936,  p.  525-571,  24  fig. 

Travail  d’ensemble  basé  sur  105  cas  de  tumeurs  presque  limitées  exclusivement  au 
lobe  frontal.  F.  décrit  un  syndrome  clinique  des  fibroblastomes  du  tubercule  du  sphé¬ 
noïde,  du  sillon  olfactif  et  des  deux  pôles  frontaux,  et  des  fibroblastomes  parasagittaux 
et  discute  du  diagnostic  différentiel  de  ces  tumeurs. 

L’ataxie  frontale,  les  symptômes  psychiques,  l’hémiparésie  et  les  convulsions  étaient 
fréquents  dans  les  cas  de  fibroblastome  parasagittal,  mais  rares  dans  ceux  de  la  base. 
Dans  ces  derniers,  l’atteinte  des  nerfs  olfactifs  et  optiques  était  fréquente.  Les  troubles 
vésicaux  furent  constatés  dans  25  cas  et  la  boulimie  existait  dans  trois  autres. 

Suit  une  dicsussion  de  la  valeur  diagnostique  et  de  la  signification  physiologique  des 
troubles  mentaux,  de  l’ataxie  frontale,  des  troubles  vésicaux,  de  la  boulimie,  des  alté¬ 
rations  réflexes  et  posturales,  du  réflexe  de  préhension,  de  l’hypersomnie,  des  phéno¬ 
mènes  anosmiques  et  optiques.  A  ces  données  s’ajoute  le  compte  rendu  des  cas  les  plus 
caractéristiques.  H.  M. 


WOLF  (Abner).  Ostéocbondrosarcome  do  la  faux  envahisssint  les  lobes 
frontaux  du  cerveau  (Ostéochondrosarcoma  of  the  faix  invading  the  frontal  lobes  of 
the  cerebrum).  BuHefin  0/ ffie  neurological  Instiiule  of  New  Kor/c,  vol.  V,  août  1936, 
p.  515-525,  3  fig. 

Observation  d’un  cas  d’ostéochondrosarcome  de  la  faux  du  cerveau  ayant  infiltré 
les  deux  lobes  frontaux,  chez  une  fillette  de  9  ans.  W.  discute  les  relations  existant 
entre  les  chondrosarcomes  intracrâniens  et  les  chondromes  bénins,  ainsi  que  les  théo¬ 
ries  étiologiques  émises. 

Bibliographie.  H.  M. 
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POLYNÉVRITES  ET  NERFS  PÉRIPHÉRIQUES 


GRAZIOSI  (Gino).  Méralgie  paresthésique  et  infection  tuberculeuse  (Meralgia 
parestesica  ed  infezione  tubercolare).  Neopsichialria,  vol.  II,  n”  3,  mars-avril  1936, 
p.  187-195. 

Compte  rendu  de  trois  cas  de  méralgie  paresthésique  chez  des  tuberculeux  pulmo¬ 
naires  à  forme  évolutive.  Ainsi  aux  causes  infectieuses  habituellement  invoquées  doit 
s’ajouter  la  tuberculose  ;  le  mécanisme  pathogénique  pouvant  s’expliquer  soit  par  action 
toxique,  soit  par  localisation  du  bacille  sur  le  nerf.  G.  rappelle,  en  effet,  les  théories  de 
l’école  de  Lowenstein  d’après  lesquelles  l’activité  et  l’évolution  de  la  tuberculose  pa¬ 
raissent  liées  à  l’infection  bacillaire  hématogène. 

Bibliographie.  H.  M. 

GREENFIELD  (J.  G.)  et  CARMI CHAEE  (Arnold).  Les  nerfs  périphériques  dans 
des  cas  de  dégénération  subaiguë  combinée  de  la  moelle  (The  peripheral  nerves 
in  cases  of  subacute  combined  degeneration  of  the  cord).  Brain,  vol.  58,  4,  1935, 
p.  483-491,  5  fig. 

G.  et  C.  ont  comparé  du  point  de  vue  histologique  les  nerfs  périphériques  d’individus 
normaux,  avec  ceux  de  cas  de  dégénération  combinée  subaiguë  de  la  moelle  et  de  névrite. 
Les  gaines  de  myéline  sont  réduites  de  nombre  dans  des  cas  de  dégénération  combinée  ; 
cette  modification  est  du  même  type  que  celle  observée  dans  les  polynévrites  alcooli¬ 
ques,  mais  son  intensité  est  différente.  Elle  intéresse  plus  spécialement  les  fibres  ner¬ 
veuses  les  plus  grosses.  H.  M. 

HAMMES  (E.  M.)  et  FRARY  (L.  G.).  Polynévrite  associée  à  une  anesthésie  à 
l’éther,  survenant  chez  trois  menobres  d’une  même  famille  (Polyneuritis  asso- 
ciated  with  ether  anesthésia  occurring  in  three  members  of  one  family).  Archives  of 
Neurology  and  Psychiatry,  vol.  XXXV,  n»  3,  mars  1936,  p.  617-628,  6  fig. 

Chez  une  jeune  femme  à  la  suite  d’une  simple  laparotomie  avec  anesthésie  à  l’éther, 
l’auteur  a  vu  se  développer  une  polynévrite  a  début  rapide,  avec  développement  des 
paralysies  motrices  ayant  évolué  vers  la  mort  subite  par  atteinte  vraisemblable  du 
vague.  Un  frère  de  la  malade  à  la  suite  d’une  appendicectomie  serait  mort  après  avoir 
présenté  des  troubles  comparables.  Enfin  une  sœur,  opérée  deux  fois  sans  incident 
avec  anesthésie  au  chloroforme,  a  également  présenté  les  mêmes  manifestations  tem¬ 
poraires  après  narcose  à  l’éther  pour  appendicectomie.  Les  troubles  ont  régressé  et 
l’examen  est  absolument  normal.  Il  s’agit  dans  ces  trois  cas  d’interventions  pratiquées 
à  de  longs  intervalles,  dans  des  lieux  différents,  sur  des  sujets  apparemment  indemnes 
de  toute  tare.  L’auteur  pose  la  question  d’une  idiosyncrasie  ou  d’une  extraordinaire 
coïncidence.  L’examen  histologique  de  la  première  malade  a  montré  l’existence  d’une 
démyélinisation  intense  avec  prolifération  du  tissu  conjonctif  dans  les  nerfs  périphé¬ 
riques.  H.  M. 

MADSEN  (Jorgen).  Rapport  duUqmde  céphalo-rachidien  dans  les  pol3rnévTites. 

Acia  psychialrica  et  neurologica,  vol.  X,  fasc.  3,  1935,  p.  357-383 

Les  constatations  récentes  prouvent  que  le  liquide  céphalo-rachidien  est  souvent 
modifié  de  façon  importante  au  cours  des  polynévrites  ;  le  fait  caractéristique,  hyper- 
albumiriose  sans  pléocytose  correspondante  ne  peut  s’expliquer  par  un  simple  procès- 
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sus  inflammatoire  des  racines  et  de  leur  enveloppe  méningée,  et  différentes  interpréta¬ 
tions  ont  été  proposées.  Malgré  le  nombre  restreint  de  constatations  anatomo-pa¬ 
thologiques,  il  existe  en  effet  certainement  des  cas  où  le  processus,  non  limité  aux 
nerfs  périphériques,  attaque  également  les  racines  et  les  méninges.  De  telles  consta¬ 
tations  montrent  à  quel  point  le  diagnostic  local  revient  au  second  plan,  et  quelle  est 
l’importance  des  problèmes  étiologiques  et  du  rôle  joué  par  les  maladies  infectieuses 
Bibliographie.  H.  M. 

VINAROVA  (M.).  Un  cas  de  polynévrite  associé  à  un  signe  de  Babinski  et  aux 
troubles  psychiques  (Polyneuritis  s  priznakem  Babinskiho  a  dusevnimi  zmènami). 
Revue  v  Neurologii  a  Psychialrii,  Roc.  XXXIII,  cis.  5-6,  1936,  p.  498-501. 

V.  décrit  un  syndrome  polynévritique  d’origine  infectieuse,  associé  à  un  signe  de 
Babinski  de  type  périphérique  et  à  des  troubles  psychiques  d’allure  hystérique.  Le 
signe  de  Babinski  est  en  rapport  avec  une  lésion  dissociant  les  extenseurs  des  fléchisseurs, 
ainsi  que  le  prouve  l’examen  électrique.  Les  symptômes  psychiques  semblent  être  à 
considérer  comme  un  trouble  d’origine  infectieuse,  du  psychisme  sous-cortical,  au  sens 
de  la  conception  de  Haskovec.  H.  M. 


ENCEPHALITES 


SARVIER  (P.).  Paralysie  de  l’hémidiaphragme  gauche,  épisode  évolutif  d’une 
encéphalite  épidémique  (Paralisi  dell’emidiaframma  sinistre,  episodio  évolutive  di 
una  encefalite  epidemica).  La  Riforma  medica,  LU,  n»  24,  13  juin  1936,  p.  828-830, 
2fig. 

Observation  d’un  cas  d’encéphalite  épidémique  remontant  à  1918.  Après  une  guérison 
apparente  de  treize  années,  sont  apparus  une  série  de  manifestations  :  diabète  insipide, 
ptosis  de  l’œil  droit,  algies  au  niveau  des  membres  inférieurs.  A  l’occasion  d’un  examen 
radioscopique,  une  paralysie  de  l’hémidiaphragme  gauche  a  été  constatée.  Cette  atteinte 
du  phrénique  s’associe  à  d’autres  lésions  radiculaires  du  plexus  brachial  du  même 
côté  mises  en  évidence  par  l’examen  électrique  et  cliniquement  appréciables  par  une 
diminution  de  la  force  musculaire  au  niveau  des  fiéchisseurs  du  membre  correspondant 
et  par  l’abolition  du  réflexe  radial. 

A  souligner  l’intérêt  dans  ce  cas  des  examens  électro-radiologiques. 

H.  M. 

KINGO  (S.),  NAKAMOTO  (H.),  OKUMURA  (N.),  KASUGA  (Y.)  SAKURAI 
(T.),  YAMAMOTO  (S.),  OUCHI  (K.),  MORI  (S.),  KUSAKABE  (E.),  SHIGETO 
(T.).  Investigations  cliniques  sur  l’encéphalite  d’été  au  Japon  avec  considé¬ 
rations  particulières  sur  son  traitement  (Klinische  Untersuchung  über  die  Som- 
merencephalitis  in  Japan,  mit  besonderer  Berücksichtigung  ihrer  Behandlùng). 
Fukuoka  Acta  Medica,  vol.  XXVIII,  n”  12,  décembre  1935,  p.  126. 

Les  constatations  faites  du  point  de  vue  clinique  sur  les  70  cas  observés  dans  la  pro¬ 
vince  de  Fukuoka  en  août  et  septembre  1935,  sont  comparables  à  ceux  de  l’épidémie 
de  1933.  Outre  les  thérapeutiques  symptomatiques  usuelles,  les  auteurs  ont  mis  en 
œuvre  la  radiothérapie  clinique  dans  14  cas.  Onze  ont  guéri,  trois  sont  morts  (soit 
donc  21,4  %).  Parmi  les  56  autres  cas  non  traités  par  la  radiothérapie  34  succombèrent 
dans  les  quinze  premiers  jours  de  la  maladie  (soit  60,7  %).  Pareils  résultats  autorisent 
donc  à  bien  augurer  de  cette  thérapeutique.  H.  M. 
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KRABBE  (Knud  H.)-  Les  variétés  de  types  d’encéphalite  épidémique  au  cours 
des  années.  Revue  v  Neurologii  a  Psyckiairii,  Roc.  XXXIII,  Cis.  5-6,  p.  150-157. 

L’étude  de  la  majorité  des  cas  d’encéphalite  survenus  à  Copenhague  entre  1928  et 
1934  montre  que  parmi  les  différentes  formes  de  la  maladie,  celles  avec  myoclonies  et 
avec  hoquet  ont  disparu,  et  les  cas  de  somnolence  profonde  se  terminant  dans  le  coma 
sont  très  rares  ;  enfin  le  nombre  des  formes  méningitiques  a  de  nouveau  diminué.  Il 
survient  encore  actuellement  des  cas  nouveaux  d’encéphalite  épidémique  ;  les  phases  ini¬ 
tiales  de  ces  cas  présentent  généralement  le  type  classique  qui  est  prédominant.  Dans 
les  cas  chroniques,  le  parkinsonisme,  la  neurasthénie  et  le  syndrome  de  sclérose  en 
plaques  constituent  les  manifestations  chroniques  les  plus  fréquentes.  D’après  l’auteur, 
une  minorité  des  cas  passerait  à  l’état  chronique  ;  et  il  existerait  un  nombre  important 
de  cas  où  l’affection  demeure  bénigne  et  guérit  complètement.  En  particulier,  les 
formes  à  symptomatologie  exclusivement  oculo-motrice.  Le  nombre  des  cas  mal  iden¬ 
tifiés  et  des  formes  transitoires  est  important  et  rend  pratiquement  impossible  une 
statistique  exacte.  Il  s’agit  dans  l’ensemble  d’une  maladie  subissant  des  variations  et 
des  modifications  considérables  au  cours  des  années.  H.  M. 

NAKA  (S.)  et  KUROIVA  (K.).  Recherches  catamnestiques  sur  les  séquelles 
de  l’encéphalite  d’été  au  Japon  (Katamnestiche  Untersùchungen  auf  Resterschei- 
nungen  der  Sommerencephalitis  in  Japan).  Fukuoka  Axla  mediea,  vol.  XXVIII, 
n"  12,  décembre  1935,  p.  124-125. 

L’étude  statistique  des  séquelles  constatées  dans  cette  affection  un  an  ou  deux  ans 
après  la  période  aiguë,  a  donné  les  résultats  suivants,  sur  un  total  de  24  cas  : 

Guérison  complète  :  13,  soit  54  %.  Parkinsonisme,  1  cas  (4  %).  Myoclonie  du  gros  or¬ 
teil,  1  cas  (4  %).  Monoplégie  brachiale,  1  (4  %).  Parésie  de  la  musculature  interne  de 
l’œil,  1  cas  (4  %).  Syndrome  de  Korsakoff,  2  cas  (8  %).  Troubles  par  sclérose  des  artères 
cérébrales,  5  cas  (20,8%).  Les  symptômes  parkinsoniens  myocloniques  et  les  paralysies 
motrices  avaient  déjà  fait,  dans  un  cas,  leur  apparition  certaine,  au  stade  aigu  de  la 
maladie.  Contrairement  à  ce  qui  paraît  exister  dans  la  maladie  de  von  Econome,  on 
ne  peut  affirmer  si,  dans  l’encéphalite  japonaise,  le  complexe  amyostatique  doit  être 
considéré  comme  une  récidive  et  non  une  séquelle,  après  terminaison  du  stade  aigu. 

H.  M. 

NIGRIS  (Giovanni  de).  Des  troubles  de  l’instinct  sexuel  dans  les  formes  tar¬ 
dives  de  l’encéphalite  épidémique  (Sulle  alterazioni  dell’  istinto  sessuale  nelle 
forme  tardive  délia  encefalite  epidemica).  Neopsichiatria,  vol.  II,  n»  2,  mars-avril 
1936,  p.  200-211. 

La  recherche  des  troubles  sexuels  dans  les  formes  tardives  de  l’encéphalite  épidé¬ 
mique  montre  une  perturbation  de  l’instinct  sexuel  très  fréquente,  soit  qu’il  s’agisse 
d’exaltation,  d’affaiblissement  ou  de  perversion.  D’après  les  données  expérimentales  et 
la  pathologie  du  lobe  frontal,  les  troubles  de  l’instinct  sexuel  doivent  être  interprétés 
comme  la  conséquence  de  l’irritation  ou  de  la  destruction  d’un  centre  supérieur  de  cet 
instinct,  qui  serait  localisé  au  niveau  de  ce  lobe. 

Courte  bibliographie.  H.  M. 

RADOVICI  (A.)  et  SGHACHTER  (M.).  Les  syndromes  pseudo-hypophysaire 
et  pseudo-épiphysaire  postencéphalitiques.  Arquivos  brasileiros  de  Neurialria  e 
Psiquiatria,  XIX,  n“  1,  janvier-février  1936,  p.  1-10,  6  fig. 
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Compte  rendu  de  deux  observations  démontrant  que  certains  syndromes  typiques, 
hypophysaires  ou  épiphysaires,  peuvent  êtrejdus  à  des  lésions  postencéphalitiques  du 
diencéphale.  La  première  observation  est  celle  d’un  adolescent  chez  lequel  une  hyper¬ 
trophie  progressive  des  mains  et  des  pieds  a  été  constatée  depuis  la  douzième  année.  En 
même  temps  s’est  installée  une  altération  de  la  motilité  extrapyramidale  aboutissant  à 
la  constitution  d’un  syndrome  parkinsonien  typique.  Le  début  des  troubles  est  en 
rapport  avec  l’époque  de  l’épidémie  d’encéphalite  ayant  sévi  en  Roumanie.  La  radio¬ 
graphie  montre  une  excavation  légère  de  la  loge  hypophysaire  sans  lésion  des  apophyses 
clinoïdes.  L’atypie  du  syndrome  acromégalique  partiel  constaté  plaide  plutôt  en  faveur 
d’une  localisation  nerveuse  parahypophysaire  et  évoque  l’idée  d’une  atteinte  par  le 
processus  encéphalitique  de  certains  centres  hypothalamiques  en  rapport  avec  la  fonc¬ 
tion  morphogénétique.  Peut-être  même  faut-il  admettre  la  possibilité  d’une  répercus¬ 
sion  sur  les  fonctions  hypophysaires. 

Une  deuxième  observation  a  trait  à  un  enfant  de  15  ans  chez  lequel  une  affection 
aiguë  méningo-encéphalitique  de  la  première  enfance  a  entraîné  un  retard  de  l’évolution 
psycho-motrice  et  un  syndrome  de  puberté  précoce.  Aucun  signe  clinique  n’a  pu  mettre 
en  évidence  une  atteinte  épiphysaire  ;  le  liquide  céphalo-rachidien,  la  radiographie  sont 
normaux,  11  semble  donc  s’agir  d’un  cas  de  pseudo-syndrome  épiphysaire  en  rapport 
avec  des  lésions  inflammatoires  sous-thalamiques  postencéphalitiques,  ou  avec  la 
distension  des  mêmes  régions  consécutive  à  une  hydrocéphalie  du  3®  ventricule. 

H.  M. 


SCHMID  (H.).  Les  troubles  respiratoires  au  cours  de  l’encéphalite  épidémique 
(Die  Atmungsverânderungen  im  Laufe  der  Encephalitis  epidemica).  Archives  suisses 
de  Neurologie  et  de  Psychiatrie,  t.  XXXV,  fasc.  2,  1935,  p.  353-364,  1  fig. 

L’auteur,  à  l’occasion  d’un  cas  personnel,  passe  en  revue  la  littérature  ayant  trait  aux 
troubles  respiratoires  postencéphalitiques.  Il  présente  une  étude  [d’ensemble  de  cette 
question  au  point  de  vue  symptomatique,  physio-pathologique,  pronostique  et  théra¬ 
peutique,  en  insistant  sur  les  rapports  de  ces  crises  avec  certaines  manifestations  hys¬ 
tériques  et  sur  l’action  indiscutable  de  la  psychothérapie.  A  retenir  dans  l’observation 
rapportée  l’intensité  toute  spéciale  de  ces  crises  d’apnée,  et  le  fait  qu’il  s’agit  d’un 
adulte,  contrairement  à  la  majorité  des  cas  publiés. 

Bibliographie.  H.  M. 


SEBEK  (Jan).  Syndromes  psychomoteurs  dans  l’encéphalite  épidémique 

(Psychomotoricke  syndromy  encefalitické).  Revue  v  Neurologii  a  Psychialrii,  Roc. 

XXXIII,  cis.  5-6,  1936,  p.  565-569. 

Il  existe  dans  le  syndrome  parkinsonien  encéphalitique,  à  côté  des  petits  signes  d’ordre 
hystérique,  des  contractures  hystériques  typiques  et  des  crises  de  grande  hystérie  de 
Charcot.  11  ne  s’agit  pas  d’hystérie  surajoutée.  On  ne  peut  d’autre  part  soutenir  l’hypo¬ 
thèse  que  les  syndromes  de  caractère  hystérique  dans  l’encéphalite,  soient  causés  par 
une  lésion  anatomique  du  système  extrapyramidal.  D’après  la  conception  d’Haskovec 
sur  le  psychisme  sous-cortical  et  sur  la  localisation  de  la  conscience  centrale  dans  la 
région  du  diencéphale,  il  faut  admettre  que,  dans  la  production  des  syndromes  psycho¬ 
moteurs  d’ordre  hystérique  de  l’encéphalite,  interviennent  avant  tout  les  altérations 
fonctionnelles  du  mécanisme  régulateur  psycho-végétatif,  causées  par  une  propagation 
du  virus  encéphalitique.  H.  M. 

REVUE  NEUROLOGIQUE,  T.  66,  N®  5,  NOVEMBRE  1936.  45 
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TACHIBANA  (S.)  et  HASUO  (H.).  De  la  radiothérapie  dans  l’encéphalite  épi¬ 
démique  type  B  (Ueberdie  ROntgenstrahlenbehandlung  bel  Encephalitis  epidemica, 
Typus  B).  Fukuoka  Acla  medica,  vol.  XXVIII,  n”  12,  décembre  1935,  p.  125-126. 

Cette  méthode  qui  a  été  appliquée  chez  11  malades  au  cours  de  l’année  1935  paraît 
devoir  être  intéressante,  mais  les  résultats  obtenus  ne  sont  pas  actuellement  suffisants 
pour  autoriser  une  conclusion  certaine.  C’est  pourquoi  il  importe  à  l’avenir  d’étudier 
l’action  des  rayons  à  la  fois  dans  les  différents  types  de  la  maladie  et  depuis  le  début 
de  l’affection.  H.  M. 

LANGAGE 


BAXiDI  (F.).  Le  chant  chez  les  aphasiques,  les  réflexes  conditionnés  et  la  réédu. 
cation  du  langage  (Il  canto  negli  afasici,  i  riflessi  condizionati  e  la  rieducazione 
del  linguaggio).  Bivisla  di  Neurologia,  IX,  fasc.  3,  juin  1936,  p.  217-232. 

B.  rapporte  les  cas  de  deux  malades  présentant  une  aphasie  complète  et  incapables  de 
prononcer  même  la  moindre  syllabe  ;  l’un  peut  cependant  siffler  et  reproduire  quelques 
motifs  vocaux;  l’autre  répète  non  seulement  des  chants  patriotiques  ou  populaires  mais 
est  devenu  peu  à  peu  capable  de  prononcer  sur  les  mêmes  airs  déterminés  quelques 
mots  d’un  texte  différent.  L’auteur  discute  du  phénomène  des  réflexes  conditionnels 
appliqué  à  l’étude  du  développement  du  langage  et  de  ses  troubles.  Le  centre  moteur 
du  langage  devient  donc  excitable  par  l’action  des  centres  sous-corticaux  excités  eux 
mêmes  par  le  chant  (excitation  émotive)  ;  il  s’y  ajoute  enfin  une  excitation  auditive 
puissante  créée  par  l’intensité  même  de  la  parole  chantée. 

B.  souligne  l’intérêt  possible  de  la  rééducation  du  langage  par  le  chant.  H.  M. 

CHESHEB  (E.  C.).  De  quelques  observations  relatives  à  l’absence  de  spécieOi- 
sation  des  mains  par  rapport  au  mécanisme  du  langage  (Some  observations 
concerning  the  relation  of  handedness  to  the  language  mechanism).  Bulletin  of  the 
Neurological  Insîilnle  o/  blew-Yor!t,  v.  IV,  n»  4,  avril  1936,  p.  556-562,  1  fig. 
L’étude  d’une  série  de  157  malades  porteurs  de  lésions  vérifiées,  localisées  dans  un 
seul  hémisphère  au  niveau  du  centre  du  langage,  permet  de  considérer  que  le  siège  de  ce 
dernier  est  situé  du  côté  opposé  à  la  main  la  plus  spontanément  employée.  Par  contre, 
neuf  sujets  étaient  ambidextres  (quoique  écrivant  exclusivement  de  la  main  droite),  et 
dans  ces  cas  exceptionnels  il  faut  admettre,  semble-t-il,  l’absence  de  latéralisation  du 
mécanisme  du  langage  ;  pareil  fait  suppose  donc  la  possibilité  d’existence  d’une  aphasie 
quel  que  soit  l’hémisphère  lésé.  H.  M. 

DIVRY  (P.)  et  VASSART  (L.).  Glossolalie  chez  un  catatonique.  Journal  belge 
de  Neurologie  et  de  Psychiatrie,  n®  7,  juillet  1936,  p.  426-436. 

D.  et  V.  rapportent  l’observation  d’un  dément  précoce  dont  la  bizarrerie  verbale 
présente  certaines  particularités.  Ce  langage  apparaît  constructif,  syntaxique,  et 
comme  d’autre  part  le  malade  écrit  correctement,  sous  la  dictée,  rien  dans  tout  cet 
ensemble  ne  peut  être  assimilé  à  l’aphasie  motrice.  H.  M. 

FLOBENSKY  (J.  A.).  Sur  la  «  logopedia  »  de  l’aphasie  (Sulla  logopedia  delle 
afasie).  Bivista  di  Neurologia,  fasc.  IV,  août  1935,  p.  405-438. 

L’auteur  décrit  une  forme  particulière  de  paraphasie  consistant  en  une  inversion  d’une 
partie  du  langage,  alors  que  les  autres  parties  de  celui-ci,  l’écriture  ou  la  lecture  demeu- 
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rent  correctes.  Cette  forme  de  paraphasie  peut  se  compliquer  d’altérations  variées.  Elle 
s’observe  surtout  pendant  le  stade  de  récupération  de  la  parole,  spécialement  dans 
l’aphasie  motrice.  Elle  caractérise  certaines  déviations  de  l’activité  créatrice  sous  la 
dépendance  probable  d’une  participation  de  l’hémisphère  droit.  H.  M. 

LEY  (Jacques)  et  TORDEUR  (G.  W.).  Alexie  et  agraphie  d’évolution  chez  des 
jumeaux  monozygotiques.  Journal  belge  de  Neurologie  et  de  Psychiatrie,  n“  4, 
avril  1936,  p.  203-222. 

Observations  de  deux  jumeaux  monozygotiques,  issus  d’une  famille  fortement  tarée 
mais  dont  le  développement  s’est  effectué  néanmoins  de  façon  normale.  Aucune  ano¬ 
malie  psychique  constatée  jusqu’à  l’âge  scolaire,  en  dehors  d’une  certaine  instabilité  de 
caractère.  A  dix  ans,  les  sujets  présentent  un  retard  mental  de  trois  ans  ;  on  constate 
alors  l’existence  d’une  «  cécité  verbale  congénitale  à  prédominance  littérale  optique  ».  Les 
examens  effectués  démontrent  que  les  troubles  de  l’acquisition  du  langage  écrit  sont 
en  majeure  partie  indépendants  de  l’arriération  mentale  proprement  dite.  Il  s’agit  donc 
bien  d’un  trouble  électif  des  processus  psychiques  nécessaires  à  l’acquisition  du  langage 
écrit.  Le  caractère  familial  de  l’affection  se  retrouve  nettement.  Son  existence  chez  des 
jumeaux  monozygotiques  confirme  l’hypothèse  d’une  cause  initiale  dépendant  de  fac¬ 
teurs  germinatifs  très  particuliers  ;  la  conception  d’un  retard  dans  la  myélinisation  do 
certaines  voies  d’association  ou  dans  la  maturation  de  certains  centres  cérébraux  semble 
pouvoir  expliquer  le  caractère  évolutif  et  transitoire  de  ces  troubles  psychologiques. 

Du  point  de  vue  de  l’ensemble  des  troubles  mentaux  constatés  dans  la  famille  de  ces 
jumeaux  (6  arriérés,  4  alexiques  et  5  délinquants  sur  un  total  de  23  sujets),  les  auteurs 
soulignent  le  fait  suivant  :  si  l’on  admet  que  l’arriération  dépend  de  lacunes  mentales 
portant  sur  l’intelligence  générale,  que  l’alexie  dépend  de  lacunes  mentales  touchant 
plus  spécialement  certaines  fonctions  de  synthèse  intellectuelle,  on  peut  considérer  la 
délinquance  comme  dépendant  elle  aussi  de  lacunes  mentales,  atteignant  le  domaine 
du  caractère  et  du  sens  moral.  De  telles  constatations  apportent  des  arguments  impor¬ 
tants  en  faveur  de  l’opinion  d’après  laquelle  la  délinquance,  même  lorsqu’elle  ne  s’ac¬ 
compagne  pas  d’autres  anomalies  psychiques,  peut  constituer  en  elle-même  une  véri¬ 
table  maladie  mentale,  dans  laquelle  les  facteurs  constitutionnels  semblent  jouer  le 
rôle  capital.  Malgré  la  prédominance  presque  certaine  des  facteurs  constitutionnels 
dans  la  pathogénie  de  ces  diverses  affections,  les  influences  du  milieu  et  de  l’éduca¬ 
tion  ne  doivent  pas  néanmoins  être  sous-estimées. 

Bibliographie  de  deux  pages.  H.  M. 

MARCONDES  (Durval).  Un  cas  d’agraphie  d’évolution,  forme  pure  (Un  caso 
de  agraphia  de  evoluçao,  forma  pura).  Revisla  de  Neurologia  e  Psgchiatria  de  Sâo 
Paulo,  vol.  Il,  n®  1,  janvier-mars  1936,  p.  40-45. 

M.  rapporte'  le  cas  d’une  fillette  de  neuf  ans,  d’intelligence  vive,  ayant  appris  à  lire 
très  vite  et  très  bien,  mais  demeurée  incapable  d’écrire,  pendant  plusieurs  années. 
L’étude  graphologique  montre  qu’il  s’agit  d’une  variété  d’écriture  en  miroir —  mises 
à  part  certaines  imperfections  accessoires  —  ce  qui  traduit  une  participation  prédomi¬ 
nante  de  l’hémisphère  cérébral  droit.  Le  même  trouble  est  parfaitement  mis  en  évidence 
en  priant  le  sujet  de  former  des  mots  à  l’aide  de  cubes  alphabétiques,  manœuvre  qui 
permet  d’exclure  tout  trouble  possible  de  la  motilité  de  la  main.  Un  tel  cas  permet  donc 
d’admettre  l’existence  isolée  de  l’agraphie,  en  dehors  de  tout  trouble  aphasique  ou 
apraxique,  tout  au  moins  pendant  une  certaine  période,  et  comme  correspondant  à  un 
accident  d’évolution.  H.  M. 
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SEEMANN  (Mil.).  Contribution  à  la  pathogénie  du  bégaiement  (Prispevek 
k  pathogenese  koktavosti).  Revue  v  Neurologli  a  Psijchialrii,  Roc.  XXXIII,  cis;  5-6 
1936,  p.  399-404. 

D’après  ses  propres  recherches,  S.  considère  que  l’on  peut  trouver  dans  les  cas  de 
bégaiement  un  certain  degré  de  dyscrasie  du  système  nerveux  végétatif.  La  labilité 
neuro-végétative  primaire  d’une  part,  secondaire  d’autre  part,  présente  un  terrain  favo¬ 
rable  à  la  naissance  du  bégaiement.  En  ce  qui  concerne  les  hypercinésies  et  les  synciné- 
sies  dans  les  paroxysmes  du  bégaiement,  c’est  le  système  strio-pallidal  qui  joue  ici  un 
rôle  important.  Il  y  aurait  dans  l’activité  de  ce  système,  des  altérations  dynamiques 
causées  par  des  influences  psychiques  d’ordre  réflexe. 

Bibliographie.  H.  M. 


PSYCHIATRIE 


DÉMENCE  PRÉCOCE 


ANGYAL  (A.).  Phénomène  ressemblant  aux  hallucinations  lilliputiennes  dans 
la  schizophrénie  (Phenomena  resembling  lilliputian  hallucinations  in  schizophre- 
nia).  Archives  of  Neurology  and  Psychialrg,  vol.  XXXVI,  n«l,  juillet  1936,  p.  34-41. 

Dans  les  trois  observations  rapportées,  les  malades  schizophrènes  présentaient  des 
phénomènes  hallucinatoires  rappelant  les  hallucinations  lilliputiennes  ;  mais  alors  que 
ces  dernières  appartiennent  au  monde  extérieur, (sont  vivantes,  colorées,  les  petits  per¬ 
sonnages,  dont  ces  malades  accusent  l’existence,  vivent  dans  leur  propre  corps  et  con¬ 
servent  un  caractère  brumeux  et  indéfini.  Parfois,  mais  plus  rarement,  apparaissent 
aussi  de  petits  animaux.  Ces  phénomènes  semblent  basés  sur  l’expérience  d’influences 
motrices  et  d’hallucinations  auditives.  Sans  doute,  la  petitesse  des  personnages  pro¬ 
vient-elle  de  la  localisation  endosoma tique  des  voies  et  des  influences  motrices.  Il  semble 
exister  une  relation  très  étroite  entre  la  localisation  endosomatique  des  hallucinations 
auditives  et  l’expérience  d’influences  motrices.  Elles  sont  à  considérer  ici  comme  des 
manifestations  différentes  d'une  impulsion  dissociée. 

Par  ailleurs  ces  malades,  outre  leurs  hallucinations,  présentaient  une  grande  analogie 
dans  tout  le  reste  de  leur  symptomatologie  mentale  ;  sentiment  de  dédoublement  de  la 
personnalité,  influences  motrices,  sensations  somatiques  sur  une  base  kinesthésique, 
hallucinations  auditives  avec  localisation  endosomatique. 

L’auteur  se  propose  d’étudier  cet  ensemble  de  données,  leurs  relations  autorisant  à 
croire  qu’il  s’agit  peut-être  de  tout  un  syndrome  particulier.  H.  M, 

BARSOTTI  (Ubaldo).  La  mise  en  liberté  des  déments  précoces  de  l'Hôpital 
psychiatrique  de  Lucques  de  1900  à  1915  (Le  dimissioni  dei  démenti  precoci  dall’ 
ospedale  psichiatrico  di  Lucca  dal  1900  al  1915).  AnnalidelV  Ospedale  psichiatrico  di 
Penigia,  XXIX,  fasc.  1-2,  janvier-juin  1935,  p.  53-76. 

La  statistique  de  B.  donne  4,1  %  de  guérisons  complètes,  9,4  %  de  guérisons  avec 
déficit,  pour  les  malades  remis  en  liberté  définitive  ;  dans  les  mises  en  liberté  temporaire, 
la  moyenne  des  rémissions  complètes  est  de  2,3  %,  celle  des  rémissions  incomplètes  de 
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7,3  %.  Suivent  quelques  considérations  sur  la  valeur  de  ces  guérisons  et  de  ces  rémis¬ 
sions.  H.  M. 

FAVRE  (André).  Schizophrénies  et  narcoses  prolongées.  L' Encéphale,  vol.  I, 
n»  3,  mars  1936,  p.  196-211. 

E.xposé  détaiUé  de  la  méthode  imaginée  par  Klâsi  en  1920,  n’ayant  subi,  depuis,  que 
des  transformations  minimes,  et  compte  rendu  de  seize  observations  personnelles.  L’au¬ 
teur  conclut  que  la  narcose  prolongée,  en  arrêtant  ou  en  limitant  le  processus  schizo¬ 
phrénique,  permet  au  médecin  d’utiliser  certaines  tendances  à  l’auto-guérison.  Ces 
tendances  se  trouvent  dans  le  caractère,  dans  la  personnalité  du  malade.  Certains  traits 
de  caractère  ne  peuvent  évidemment  pas  être  modifiés,  et  comme  parfois  nombre  de 
malades  sont  internés,  plus  à  cause  de  la  portée  pratique  de  quelques  traits  de  leur  ca¬ 
ractère  que  de  leur  schizophrénie,  la  narcose  dans  ces  cas  ne  conduira  pas  de  tels  sujets 
à  leur  libération.  Il  faut  donc  chercher  à  voir  par  avance,  à  travers  les  dégâts  causés  par 
la  maladie,  ce  qui  dans  la  personnalité  du  malade  est  resté  intact,  disponible  ou  éducable. 
La  psychologie  du  médecin  joue  donc  dans  ces  cas  un  rôle  indéniable. 

H.  M. 


IMBER  (Isidoro).  Valeur  de  la  pyrétothérapie  soufrée  dans  la  schizophrénie  (Il 
valore  délia  zolfopiretoterapia  nella  schizofrenia).  Rivisla  sperimenlale  di  Freniairia, 
vol.  LX,  fasc.  2,  30  juin  1936,  p.  205-216. 

L’action  de  la  pyrétothérapie  par  l’huile  soufrée  a  été  étudiée  sur  30  schizophrènes 
(cas  d’hébéphrénie,  d’hébéphréno-catatonie).  Ses  résultats,  spécialement  au  point  de 
vue  de  l’évolution  spontanée  de  la  psychose,  sont  demeurés  négatifs  ;  tout  au  plus  cette 
thérapeutique  a-t-elle  une  certaine  valeur  sédative  sur  les  malades  inquiets. 
Bibiographie.  H.  M. 

IMBER  (Isidoro).  Les  troubles  pupillaires  dans  la  schizophrénie  (I  disturbi 
pupillari  nella  schizofrenia).  Rivisla  di  Neurologia,  IX,  fasc.  II,  avril  1936,  p.  133- 
162. 

L’auteur  a  examiné  le  comportement  de  la  pupille  (au  point  de  vue  forme,  réaction  à 
la  lumière,  à  l’accommodation,  réflexe  psychique,  réflexe  sensitif  et  sensoriel)  chez 
266  hommes  et  42  femmes  atteints  de  démence  précoce.  Ont  été  en  outre  étudiés  les 
phénomènes  pupillaires  de  Meyer,  de  Redlich  et  de  Westphal.  A  signaler  l’importance 
toute  spéciale  accordée  à  l’étude  des  réflexes  psychiques  et  à  leurs  relations  avec  les 
modes  d’excitation  psychique  employés  pour  leur  recherche. 

•Bibliographie.  H.  M. 

KATZENFUSS  (H.).  Contribution  au  problème  de  la  schizophrénie  greffée 

(Beitrag  zum  Problem  der  Pfropfschizophrenie).  Archives  suisses  de  Neurologie  et 
de  Psychiatrie,  XXXV,  f.  2,  1935,  p.  295-316. 

Après  avoir  repris  et  discuté  une  série  de  questions  doctrinales  relatives  à  la  schizo¬ 
phrénie,  l’auteur  rapporte  le  résumé  de  61  observations  personnelles  et  expose  le  résultat 
de  ses  investigations. 

Ses  recherches  qui  portent  sur  des  malades  d’asiles,  chez  lesquels  le  diagnostic  de 
schizophrénie  était  indiscutable,  démontrent  l’existence  d’une  débilité  mentale  dans 
11,1  %  des  cas.  L’évolution  est  identique  aux  cas  habituels  de  schizophrénie,  parfois 
.  même  plus  grave  ;  les  rémissions  sont  plus  rares  et  de  moins  longue  durée.  Il  s’agit  du 
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peste  d’une  symptomatologie  conforme  à  la  schizophrénie  habituelle  plutôt  plus  simple 
et  plus  pauvre,  mais  d’emblée  plus  caractéristique.  L’affectivité  est  en  général  celle  de 
schizophrènes  typiques.  La  débilité  mentale  congénitale  n’a  que  des  relations  patho¬ 
plastiques  et  non  pathogénétiques  avec  la  schizophrénie.  C’est  pourquoi  la  schizo¬ 
phrénie  greffée  n’est  pas  une  entité  pathogénique  et  n’a  pas  a  être  isolée  comme  telle. 

A  retenir  que  dans  ces  cas  le  test  de  Rorschach  constitue  un  moyen  d’investigation 
excellent  et  contribue  utilement  au  diagnostic  différentiel  dans  les  cas  douteux. 

H.  M. 

MODONESI  (Carlo).  De  quelques  anomalies  spéciales  delà  contraction  mus¬ 
culaire  après  excitations  électriques  dans  la  démence  précoce  (Su  particolar 
anomalie  delle  contrazioni  muscolari  agli  stimoli  elettrici  nella  demenza  précoce). 
Giornale  di  Psichialria  e  di  Neuropalologia,  LXIV,  fasc.  1,  1936,  p.  41-50. 

L’excitabilité  des  muscles  du  bras  et  de  l’avant-bras  au  courant  faradique  a  été  étu¬ 
diée  chez  46  déments  précoces  présentant  des  stades  plus  ou  moins  avancés  de  la  mala¬ 
die.  Dans  17  cas  l’excitation  déterminait  des  ondulations  musculaires  anormales,  pres¬ 
que  constamment  au  niveau  des  muscles  excités,  parfois  dans  les  groupes  voisins.  M. 
passe  en  revue  les  différents  modes  de  réaction  musculaire  électrique  pathologiques. 
Après  avoir  rapidement  étudié  les  principales  réactions  musculaires  pathologiques,  M. 
conclut  à  l’existence  d’une  dissociation  fonctionnelle  entre  les  différents  composants 
du  tonus  musculaire  et  souligne  l’importance,  ù  ce  sujet,  des  composants  neuro-végéta¬ 
tifs  du  tonus. 

Bibliographie.  H.  M. 

PANARA  (Carlo).  Rapidité  et  rythme  des  réactions  motrices  chez  les  schizo¬ 
phrènes  (Vélocité  e  ritmo  delle  reazioni  motorie  negli  schizofrenici).  Giornale  di 
Psichialria  e  di  Neuropalologia,  LXIII,  fasc.  3-4,  1935,  p.  325-349. 

L’auteur  a  mesuré  chez  des  sujets  normaux  et  chez  des  schizophrènes  :  1“  la  rapidité 
de  la  réaction  à  l’excitation  auditive,  par  la  méthode  deBarbado  ;  2»  la  rapidité  de  per¬ 
ception  et  d’exécution  des  excitations  tactiles  par  la  méthode  de  d’Arsonval  ;  3“  le 
ry  thme  des  mouvements  au  moyen  de  la  méthode  ergographique.  Alors  que  chez  les 
sujets  normaux  les  temps  de  réaction  oscillent  autour  d’une  valeur  moyenne,  sans  écarts 
excessifs,  il  existe  chez  les  schizophrènes  des  oscillations  généralement  plus  amples 
et  plus  irrégulières,  avec  de  brusques  alternances  de  périodes  très  brèves  ou  longues.  Les 
tracés  ergographiques  traduisent  également  des  différences  :  le  rythme  régulier  tend  à 
se  maintenir  chez  les  sujets  sains;  il  présente  chez  les  schizophrènes  des  variations  bru¬ 
tales  avec  une  tendance  à  un  rythme  individuel  particulier,  témoignage  de  la  dissocia¬ 
tion  psychique  caractéristique  chez  ces  malades. 

Bibliographie.  H.  M. 

PSYCHOSES 

FATTOVICH  (Giovanni).  Recherches  sur  le  métabolisme  cholestérinique  druas 
quelques  psychoses  de  l’âge  sénile  (Ricerche  sul  metabolismo  colesterinico  in 
alcune  psicosi  dell’  et  senile).  Giornale  di  Psichialria  e  di  Neuropalologia,  LXIII, 
fasc.  3-4,  1935,  p.  360-382. 

Après  une  mise  en  évidence  de  l’importance  de  la  cholestérine  au  point  de  vue  bio¬ 
logique,  pathologique  et  dans  les  processus  de  sénescence  de  l’organisme,  l’auteur  rap« 
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porte  le  résultat  de  ses  recherches  relatives  à  la  cholestérinémie,  effectuées  sur  un  groupe 
de  sujets  atteints  de  psychose  sénile.  Dans  la  majorité  des  cas  il  existait  une  hypercholes¬ 
térinémie  témoignant  de  troubles  plus  ou  moins  profonds  du  métabolisme  de  la  choles¬ 
térine  ;  ces  résultats  peuvent  être  en  rapport  avec  l’âge,  la  maladie,  soit  par  lésion  du 
tissu  nerveux,  soit  par  trouble  de  la  régulation  chimique  de  l’organisme.  L’existence 
d’un  certain  rapport  entre  l’élévation  du  taux  de  la  cholestérine  et  les  processus  de 
sclérose  artérielle  et  la  présence  de  l’arc  cornéen  a  été  également  constatée. 

Bibliographie.  H.  M. 

LHERMITTE  (J.)  et  AJURIAGUERRA  fJ.  de).  Hallucinations  visuelles  et 

lésions  de  l’appareU  visuel.  Annales  médico-psychologiques,  t.  1,  n“  3,  mars  1936, 

p.  321-351. 

Importante  étude  consacrée  aux  hallucinations  visuelles  dans  leurs  relations  avec  les 
lésions  de  l’appareil  sensorio-moteur  optique.  Sans  insister  sur  les  hallucinalions  vi¬ 
suelles  gui  apparaissent  et  se  développent  à  la  suite  des  paralysies  des  nerfs  oculo-moteurs 
pour  lesquelles  L.  et  A.  renvoient  aux  travaux  de  Lhermitte,  van  Bogaert,  Alajoua- 
nine,  Garcin  et  Renard,  André-Thomas  et  d’autres,  ils  abordentl’étude  des  hallucinalions 
associées  à  des  lésions  des  éléments  sensoriels  cérébraux  de  l'appareil  visuel,  puis  des  hallu¬ 
cinalions  apparaissant  au  cours  de  l'évolution  d'une  lésion  du  bulbe  oculaire.  Pour  celles- 
là,  et  contrairement  aux  conceptions  admises  antérieurement,  les  altérations  de  la 
zone  calcarine  n’engendrent  pas,  par  retentissement  sur  la  fonction,  de  phénomènes 
hallucinatoires  ;  ainsi  que  le  démontrent  les  faits  observés  et  les  expériences  poursuivies 
par  certains,  l’altération  de  ces  zones  peut  engendrer  le  phantasme  visuel,  mais  celui-ci 
demeure  en  quelque  sorte  élémentaire.  Le  malade  ne  saisit  pas  des  figures  composées  et 
vivantes,  mais  des  sensations  simples  (nuages,  fumées,  etc.).  A  ce  niveau,  les  processus 
néoplasiques  ne  semblent  pas  très  aptes  à  déclancher  des  hallucinations.  Lorsque  la 
lésion  calcarinienne  entraîne  une  cécité  complète,  les  hallucinations  peuvent  éclore, 
vives,  variées,  quasi  ininterrompues,  mais  il  faut  admettre  dans  ce  cas  l’extension  du 
processus  aux  zones  adjacentes  où  s’élaborent  des  processus  moins  élémentaires.  A 
noter  également  l’existence  d’hallucinations  se  déroulant  dans  le  champ  hémianop- 
sique  ou  dans  le  champ  visuel  conservé,  dans  les  cas  de  lésions  portant  sur  une  moitié 
du  tractus  visuel  rétro-chiasmatique.  Les  hallucinations  liées  aux  tumeurs  du  lobe  tem¬ 
poral  constituent  une  des  modalités  les  plus  dignes  d’attention;  souvent  elles  surgissent 
dans  le  champ  hémianopsique,  mais  surtout  elles  peuvent  reproduire  toutes  les  variétés 
dé  phantasmes,  de  phantopsies  depuis  les  plus  élémentaires  jusqu’aux  plus  complexes, 
présentant  des  caractères  très  particuliers.  En  dehors  des  néoplasies,  il  est  peu  de  pro¬ 
cessus  qui,  localisés  au  lobe  temporal,  sont  susceptibles  de  créer  l’état  hallucinatoire. 
Au  chapitre  consacré  aux  hallucinations  apparaissant  au  cours  de  l'évolution  d'une  lésion 
du  bulbe  oculaire,  les  auteurs  rapportent  de  nombreux  exemples  se  rattachant  au  pro¬ 
blème  des  relations  hypothétiques  des  modifications  des  photo-récepteurs  avec  les 
phantopsies.  L.  les  discute  longuement,  et  montre  qu’en  réalité  les  variations  dans  la 
perception  visuelle  influencent  en  sens  divers  et  opposés,  le  processus  hallucinatoire  ;  il 
est  donc  Impossible  de  conclure  à  une  relation  entre  la  conservation  de  l’excitabilité 
ou  l’excitation  actuelle  des  photorécepteurs  visuels,  avec  les  phantopsies.  Les  auteurs 
exposent  les  taisons  prouvant  que  l’hallucination,  même  élémentaire,  ne  peut  être  que 
le  résultat  d’un  désordre  psychique  général,  et  non  le  produit  d’une  excitation  des 
centres  perceptifs  primaires  ou  secondaires,  ni  «des  centres  cérébraux  de  représentation» 
tels  que  les  concevaient  H.  Jackson  et  G.  Wernicke.  Elle  peut  être  favorisée  par  une  alté¬ 
ration  des  photo-récepteurs,  mais  suppose  avant  tout  la  nécessité  d’un  psychisme  très 
particulier.  K  noter  enfin  que  si  la  lésion  oculaire  ne  peut  être  tenue  pour  le  facteur  essen- 
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l.iel  de  l’hallucinose  des  ophtalmopathes,  on  trouve  chez  ceux-ci  d’autres  conditions 
morbides  décelables  par  un  examen  approfondi  et  dont  la  conjonction  avec  l’ophtal- 
mopathie  fournit  la  raison  des  phantopsies.  Ces  conditions  morbides  étant  constituées 
par  des  altérations  cérébrales  dont  le  fléchissement  cardiaque  ou  les  toxi-infections  exa¬ 
gèrent  le  retentissement  fonctionnel,  et  par  une  perturbation  générale  de  l’esprit,  fon¬ 
dement  de  toute  hallucination. 

Bibliographie  jointe.  H.  M. 

MONIZ  (Egas).  Les  possibilités  de  la  chirurgie  dans  le  traitement  de  certaines 
psychoses.  Lisboa  medica,  n“  3,  1936,  p.  141-151. 

M.  rappelle  les  données  expérimentales,  histologiques  et  cliniques  permettant  de 
conclure  à  une  importance  toute  particulière  des  lobes  frontaux,  et  d’admettre  l’exis¬ 
tence  de  connexions  avec  toutes  les  parties  du  cerveau.  L’atteinte  grave  de  ces  lobes 
en  affectant  ces  associations  cellulaires  sus-citées  explique  l’origine  de  diverses  altéra¬ 
tions  mentales.  Quelle  que  soit  la  complexité  des  connexions,  les  stimuli  arrivent  aux 
cellules  des  lobes  frontaux  qui  semblent  être  en  relation  avec  les  manifestations  psy¬ 
chiques.  Les  arrangements  cellulo-connectifs  doivent  suivre  des  voies  plus  ou  moins 
complexes  et  dans  certains  cas  le  travail  des  cellules  peut  être  rendu  plus  difficile.  Ainsi 
les  actes  les  plus  élevés  du  psychisme  doivent  dériver  d’une  combinaison  associative 
plus  compliquée  et  d’un  travail  cellulaire  plus  intense,  non  seulement  de  la  part  des 
groupes  cellulaires  du  lobe  frontal  mais  aussi  de  ceux  d’autres  lobes,  des  noyaux  de  la 
base,  etc.  Eliminant  les  maladies  psycho-fonctionnelles  dans  lesquelles  on  admet  que  les 
cellules  cérébrales  ne  sont  pas  atteintes,  M.  s’est  attaché  au  groupe  des  démences  orga¬ 
niques  cérébrales,  cas  dans  lesquels  étaient  respectées  les  fonctions  intellectuelles.  Ces 
troubles,  idées  délirantes,  mélancoliques,  etc.,  sont  considérés  par  l’auteur  comme  en 
relation  avec  la  formation  de  groupements  cellulo-connectifs  qui  se  sont  rendus  plus 
ou  moins  fixes  :  les  corps  cellulaires,  les  cylindraxes  demeurent  normaux,  mais  les  mul¬ 
tiples  liaisons  qui,  chez  l’individu  normal  varient  sans  cesse,  ont  constitué  des  arran¬ 
gements  plus  ou  moins  fixes  en  relation  avec  les  idées  persistantes  et  les  délires  de  cer¬ 
tains  états  psychiques  morbides  ;  ainsi  les  stimuli  nerveux  traversent  dans  ces  cas  tou¬ 
jours  la  même  route  de  connexions,  comme  le  confirmerait  l’absence  de  variations 
appréciables  de  l’activité  psychique  de  ces  malades. 

D’après  cette  théorie,  la  guérison  de  tels  individus  serait  subordonnée  à  la  destruc¬ 
tion  des  «  arrangements  de  connexions  cellulaires  plus  ou  moins  fixes,  qui  doivent  exis¬ 
ter  dans  le  cerveau  et,  particulièrement,  celles  qui  sont  liées  aux  lobes  frontaux  ».  Ce 
résultat  semble  pouvoir  être  obtenu  par  destruction  d’une  partie  du  centre  ovale  où 
doivent  vraisemblablement  passer  les  fibres  de  connexion  des  cellules  corticales  du 
lobe  frontal.  Les  procédés  peuvent  consister  en  injections  de  liquide,  coupes  directes, 
électropuncture  ou  électrocoagulation.  H.  M. 


Le  Gérant  :  J.  CAROUJAT. 


Tome  66.  N°  6 


Décembre  1936 


REVUE  NEUROLOGIQUE 


MÉMOl  RES  ORl  G1 N  AUX 


LES  SCHIZOBASIES 


Cari  Julius  MUNCH-PETERSEN 


{Clinique  neurologique  et  neurochirurgicale  de  l’ Université  de  Copenhague.) 


Quand  on  parle,  au  sens  de  la  médecine  générale,  de  troubles  de  la 
marche,  on  veut  signifier  par  là  une  faiblesse  partielle  ou  totale  de  la 
fonction  de  locomotion,  mais  comme  conséquence  de  telle  ou  telle  affec¬ 
tion  bien  déterminée  et  désignée  avec  précision,  une  affection  dont  les 
symptômes  particuliers  rendent  immédiatement  compréhensible  le  carac¬ 
tère  spécial  du  trouble  de  locomotion  et  lui  donnent  son  originalité  dis¬ 
tinctive. 

Il  y  a  en  effet  des  troubles  de  la  marche  qui  sont  à  ce  point  carac¬ 
téristiques  que  la  délimitation  diagnostique  de  l'aspect  morbide  sé 
trouve  déjà  donnée  ou  du  moins  circonscrite  très  considérablement. 

La  même  remarque  concerne  du  reste  toute  la  théorie  des  troubles  du 
langage  qui.  grâce  à  l'étude  approfondie  à  laquelle  ces  affections  ont  été 
soumises  sont,  d’une  part,  mieux  examinées  que  les  troubles  de  la  marche 
et,  d’autre  part,  et  justement  pour  cette  cause,  occupent  dans  la  noso¬ 
logie  une  place  beaucoup  plus  indépendante. 

Ainsi  un  cas  d’aphasie,  pour  le  jugement  et  l’appréciation  cliniques 
immédiats,  intéressera  souvent  avant  tout  comme  une  aphasie,  tandis 
que  les  causes  de  cette  aphasie  viendront  en  seconde  ligne. 

Par  contre,  un  trouble  de  la  marche,  en  tant  que  trouble  de  la  marche, 
ne  réussira  pas  à  donner  du  relief  au  caractère  de  la  forme  morbide, 
mais  sera  toujours  considéré  en  relation  avec  cette  forme  morbide. 

Il  y  a  dans  ce  parallèle  entre  les  troubles  du  langage  et  ceux  de  la 
marche  un  autre  point  dont  nous  devons  dire  quelques  mots  parce  qu’il 
a  une  importance  essentielle  pour  les  considérations  que  nous  présen- 
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terons  plus  tard.  C’est  le  déplacement  qui  s’est  produit  peu  à  peu  dans 
notre  façon  de  concevoir  les  aphasies.  De  la  conception  strictement 
localisatrice  on  a  passé  peu  à  peu  à  l’idée  d’une  différenciation  plus 
grande.  La  notion  de  l’autonomie  d’un  centre  unique  n’est  plus  de  mise 
et  l’on  insiste  avant  tout  sur  la  combinaison  intime  et  étendue  entre  les 
domaines  centraux  des  fonctions  spéciales. 

Ainsi  nous  allons  établir  tout  de  suite  que  le  mécanisme  de  la  marche, 
certainement  très  compliqué,  infiniment  complexe,  a  pour  base  ces  fonc¬ 
tions  «  centralisées  »,  délicatement  délimitées  et  harmonisées.  Nous 
essaierons  ensuite  de  rendre  compte  des  idées  que  nous  pouvons  for¬ 
mer,  dans  l’état  actuel  de  nos  connaissances,  sur  la  physiotopographie 
de  ces  fonctions. 

Après  ces  considérations  préliminaires  il  sera  à  propos  de  définir  la 
notion  de  «  schizobasie  »  mentionnée  dans  le  titre  de  ce  mémoire. 

Comme  on  entend  par  là  une  fonction  locomotrice  différente  de  la 
normale,  avec  des  frontières  bien  déterminées,  il  est  nécessaire  de 
chercher  d’abord  une  définition  de  la  marche  normale  de  l’homme. 

Comme  la  connaissance  détaillée  du  mécanisme  physiologique  de  la 
marche  est  extrêmement  imparfaite,  cette  définition  doit  naturellement 
être  toute  générale  et  ne  peut  servir  à  exprimer  une  notion  spéciale  et 
concrète  de  la  nature  de  la  marche. 

La  définition  doit  être  plus  abstraitement  basée  sur  les  fonctions  qui, 
comme  nous  l’avons  provisoirement  reconnu,  sont  d’une  importance 
décisive  pour  l’ensemble  de  la  fonction  locomotrice. 

Le  point  de  départ  doit  être  ici  le  complexe  particulier  de  fonc¬ 
tions  qui  conditionnent  la  station  debout.  Car  il  est  certain  que  ce  com¬ 
plexe  fonctionnel  (squelette,  articulation,  musculature,  régulation  cen¬ 
trale  de  fixation,  tonus,  équilibre  et  coordination)  forme  la  base  de  la 
réalisation  de  la  marche.  La  combinaison  des  facteurs  indiqués,  qui  a 
une  importance  décisive  pour  la  station  droite,  se  manifeste  en  effet  de 
nouveau  dans  la  marche,  dont  elle  est  le  centre  du  mécanisme. 

Nous  pourrions  dès  maintenant  définir  la  marche  en  disant  simple¬ 
ment  qu’elle  est  la  conservation  de  la  station  debout  au  cours  du  dépla¬ 
cement  continuel  du  centre  de  gravité  (1). 

Mais  on  n’arrive  pas  de  la  sorte  à  mettre  en  relief  la  différence  essen¬ 
tielle  entre  la  marche  et  le  repos  dans  la  station  droite,  —  différence 
qui  se  manifeste  dans  le  désir  de  modifier  la  position  du  corps  dans 
l’espace.  En  d’autres  termes,  nous  devons  faire  entrer  dans  la  définition 
l’élément  ps3'chique,  le  moment  plus  ou  moins  conscient  qui  se  produit 
lorsque,  pour  ainsi  dire,  la  position  de  repos  est  mise  en  mouvement. 
La  marche  est  donc  déterminée  par  une  impulsion  psychique,  une 
intention  de  se  mouvoir  en  conservant  la  station  droite.  (Dans  cette  façon 
de  voir,  la  station  droite  est  conçue,  dans  un  sens  purement  animal  et 


(1)  C’est  une  variante  de  la  vieille  définition  de  la  marche  comme  série  continue  des 
chutes. 
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physiologique,  sans  relation  avec  une  signification  de  la  conscience  per¬ 
sonnelle.  Dans  le  même  ordre  de  considérations  la  marche  sera  cons¬ 
tamment  déterminée  par  les  fonctions  de  la  station  droite,  par  suite  de 
quoi  leur  action  combinée  sera  accrue  ;  mais  il  s’y  ajoutera  le  facteur 
constitué  par  l’intention  de  mouvement.) 

Nous  avons  cité  ci-dessus  les  divers  composants  qui  conditionnent  la 
station  droite.  Celle-ci  a  été  depuis  quelques  décades  étudiée  assez  à 
fond  et  éclaircie  de  divers  côtés  (Duchenne  de  Boulogne,  Sherrington, 
André-Thomas,  Foix,  Thévenard,  Barré,  Kraus,  Hunt,  Magnus,  Noïca, 
et  d’autres)  et  nous  pouvons  fort  bien  suivre  Noïca  dans  le  simple  abrégé 
qu’il  a  donné  des  fonctions  essentielles  qui  déterminent  la  station  droite, 
savoir  la  fixation  et  l'équilibre.  Car  on  comprend  aussi  par  là  le  rôle 
joué  par  les  autres  éléments  composants  de  la  station  droite- 

Dans  le  squelette,  les  articulations  et  la  musculature,  nous  avons 
la  base  de  la  fixation.  Par  la  régulation  centrale  du  tonus  et  la  coordi¬ 
nation  s’établit  l’équilibre  qui  conditionne  précisément  la  fixation  des 
diverses  parties  de  l’organisme  dans  le  rapport  mutuel  d’où  résulte  la 
station  droite. 

Nous  avons  déjà  indiqué  que  la  différence  entre  la  marche  et  la  sta¬ 
tion  droite  doit  être  cherchée  pour  une  grande  part  dans  l’impulsion 
psychique  qui  vise  à  la  mise  en  mouvement  de  la  station  droite.  Nous 
avons  signalé  en  outre  que  le  jeu  combiné  des  fonctions  qui  condi¬ 
tionnent  la  station  droite  est  pour  ainsi  dire  soumis  à  des  exigences 
plus  grandes  que  l’exercice  desdites  fonctions  au  moment  où  s’effectue 
le  passage  à  la  locomotion,  autrement  dit  il  y  a  une  place  d’intégration. 
La  coordination  mutuelle  des  tonus  des  divers  groupes  de  muscles  qui 
est  nécessaire  à  l’équilibre  statique  s’intégre  en  une  synergie  (il  faut 
naturellement  comprendre  ici,  cum  grano  salis,  la  distinction  entre  coor¬ 
dination  et  synergie). 

Si  nous  cherchons  d’après  cela  à  définir  la  locomotion  humaine,  nous 
pourrons  le  faire  en  ces  termes  :  le  mouvement  harmonique  dimensionnel 
et  volontaire  du  corps  dressé,  déterminé  par  l’équilibre  et  la  synergie. 

De  plus,  nous  pouvons  maintenant,  en  partant  de  cette  définition, 
définir  la  notion  de  «  schizobasie  »,  par  laquelle  nous  entendons  :  un 
trouble  de  la  marche  conditionné  par  un  défaut  d’équilibre  et  de  synergie 
et  complètement  exempt  ou  tout  au  moins  exempt  de  symptômes  élémen¬ 
taires  équivalents  du  côté  de  l’équilibre  et  de  la  synergie. 

En  d’autres  termes,  le  syndrome  schizobasie  exprime  une  dissociation 
entre  le  degré  du  trouble  locomoteur  et  celui  des  symptômes  élémen¬ 
taires. 

Au  point  de  vue  clinique,  il  s’agit  donc  d’aspects  morbides  où  le 
symptôme  le  plus  saillant  est  une  carence  de  la  fonction  de  locomotion 
et  où  les  autres  symptômes  démontrables  ne  peuvent  expliquer  par  eux- 
mêmes  cette  carence. 

Un  trait  commun  à  des  cas  de  ce  genre  c’est  le  caractère  plus  ou  moins 
«  fonctionnel  »  qui  marque  le  trouble  de  la  marche,  même  quand  l’as- 
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pect  clinique  est  par  ailleurs  de  telle  nature  qu’une  affection  organique 
du  système  nerveux  puisse  être  établie  avec  certitude. 

D'autre  part,  il  se  présente  des  cas  où  le  caractère  de  toute  la  maladie 
porte  avant  tout  la  marque  d’une  origine  «  fonctionnelle  »  et  où  seules 
des  conditions  anamnestiques  ou  le  résultat  de  certaines  recherches  spé¬ 
ciales  nous  mettent  plus  ou  moins  nettement  sur  la  trace  d’une  cause 
organique.  'Mais,  comme  nous  l’avons  dit,  un  trait  commun  à  ces  aspects 
morbides,  c’est  le  fait  que  le  trouble  locomoteur  est  prédominant  dans 
l’aspect  morbide  et  a  un  caractère  plus  ou  moins  «  fonctionnel  »,  où  pithia¬ 
tique. 

Si  maintenant  nous  considérons  d’abord  les  troubles  locomoteurs  que 
l’on  désigne  au  sens  général  comme  purement  fonctionnels,  avec  leur 
représentant  le  plus  caractéristique,  l’astasie-abasie,  il  est  évident  que 
ces  troubles  correspondent  à  un  degré  tout  particulier  à  la  notion  de 
schizobasie  postulée  dans  la  présente  étude. 

Nous  trouvons  ici  une  carence  d’équilibre  de  la  synergie  qui  rend  im¬ 
possible  ou  compromet  la  fonction  locomotrice  elle-même. 

Par  contre,  il  est  très  caractéristique  que  les  fonctions  nécessaires  à  la 
marche  sont  conservées  dans  la  position  couchée.  Les  recherches  clini¬ 
ques  les  plus  attentives  ne  réussissent  pas,  dans  les  cas  véritablement  ty¬ 
piques,  à  démontrer  le  moindre  symptôme  organique  pouvant  motiver  le 
fléchissement  de  l’aptitude  à  la  marche.  C’est  pourquoi  cette  affection  est 
le  plus  ordinairement  classée  dans  la  clinique  neurologique  comme  hys¬ 
térique  ou  «  fonctionnelle  ».  Et  cela  d’autant  plus  que  les  malades  de 
cette  catégorie  présentent  par  ailleurs  une  allure  générale  et  des  symp¬ 
tômes  que  l’on  emploie  dans  l’ensemble  pour  classer  les  apects  morbides 
dans  les  cadres  notionnels  de  l’hystérie. 

Or  il  y  a  dans  cet  ordre  d’idées  divers  faits  qui  nous  obligent  à  exami¬ 
ner  par  un  examen  critique  dans  quelle  mesure  cette  classification  tradi¬ 
tionnelle  est  justifiée. 

Tout  d’abord  il  est  caractéristique  des  affections  proprement  hysté¬ 
riques  que  leurs  manifestations  soient  soumises  à  un  changement  pério¬ 
diques,  soient  «  sujettes  à  la  mode  ».  En  revanche,  dans  les  troubles  fonc¬ 
tionnels  de  la  marche,  c’est  la  règle  qu’ils  se  présentent  inchangés  à  tra¬ 
vers  les  temps,  avec  un  aspect  exactement  semblable.  L’astasie-abasie 
de  nos  jours  n’est  pas  différente  de  ce  qu  elle  était  lorsque  Charcot  par 
exemple  s’en  occupait. 

Il  y  a  là  quelque  chose  qui  peut  nous  indiquer  qu’il  sagit  peut-être  de 
quelque  chose  dé  plus  qu’un  complexe  de  symptômes  uniquement  con¬ 
ditionné  psychiquement  et  lié  à  une  représentation,  et  que  peut-être  un 
mécanisme  fonctionnel  dont  le  substratum  anatomo-pathologique  n’est 
pas,  il  est  vrai,  démontré,  mais  qu’on  peut  supposer  avoir  une  existencp 
organique  réelle.  De  telle  sorte  que  nous  devrons  examiner  de  plus  près 
si  l  affection  n’a  pas,  en  dernière  instance,  une  hase  organique.  D’autre 
part  nous  nous  trouvons  certainement  en  présence  d’une  combinaison 
complexe  entre  des  fonctions  psychiques  et  des  fonctions  organiques,  et 
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c’est  pourquoi  nous  devons  supposer  qu’un  composant  psychogène  joue 
un  rôle  décisif  dans  la  survenue  de  l’état  morbide. 

Je  me  permettrai  de  renvoyer  ici  à  mon  étude  sur  le  spasme  de  tor¬ 
sion,  où  des  considérations  à  marche  parallèle  ont  été  présentées  au  sujet 
de  la  genèse  de  cette  dyskinésie  (  Opuscula  neurologia-psychiatra,  Bis- 
gaard,  23  mai  1935)  [Acta  psychiatrica  et  neurologicà)  (Copenhague). 

Nous  en  venons  ensuite  à  mentionner  le  second  fait  important,  à  savoir 
si  les  troubles  fonctionnels  de  la  marche  peuvent  se  comprendre  exclu¬ 
sivement  comme  hystériques. 

On  a  fait  valoir  que  le  caractère  général  «  fonctionnel  »  et  les  symp¬ 
tômes  «  fonctionnels  »  de  ces  malades  sont  fortement  saillants.  Mais  le 
cas  peut  être  le  même  pour  les  affections  organiques  les  plus  variées  du 
système  nerveux  à  un  moment  de  leur  évolution  où  elles  ne  se  mani¬ 
festent  pas  encore  par  ces  symptômes  qui  révèlent  leur  nature  organique. 
Nous  avons  à  cet  égard  un  exemple  typique  dans  la  clérose  en  plaque. 
Nombre  de  malades  atteints  de  cette  affection  ont  été  pendant  longtemps 
considérés  comme  des  hystériques,  jusqu’à  ce  que  l’évolution  de  la  mala¬ 
die  eût  apporté  des  symptômes  qui,  à  la  fois  objectivement  et,  —  ce  qui 
est  certainement  très  important,  —  subjectivement,  rendaient  saisissable 
leur  nature  organique.  Ce  qui  doit  se  passer,  c’est  que  la  marche  des  pro¬ 
cessus  morbides  est  enregistrée  plus  finement  et  par  suite  plus  tôt  par  le 
système  nerveux  central  que  par  l’analyse  clinique  et  par  l’opinion  per¬ 
sonnelle  du  malade,  précisément  parce  que  les  symptômes  saisissables  de 
déficit  ne  sont  pas  encore  apparus.  Des  phénomènes  végétatifs  plus  ou 
moins  vagues,  des  sensations  cœneslhésiques,  une  influence  du  bien-être 
général,  une  impression  morbide  indéterminée  et  apparemment  sans 
fondement,  caractérisent  tout  cet  état.Bref,cette  phase  «  physiopathique  » 
du  développement  de  la  maladie  représente  provisoirement  les  seuls 
symptômes  du  malade,  symptômes  que  l’on  connaît  par  de  nombreuses 
névroses  végétatives  et  «  fonctionnelles  n. 

Les  malades  ont  d’une  certaine  façon,  l’esprit  troublé  par  ce  stade 
«  fonctionné!  »  et  réagissent  «  fonctionnellement  >>,  et  cela  concerne  sur¬ 
tout  les  malades  spécialement  disposés,  chez  qui  peut-être  en  outre,  comme 
on  le  voit  souvent,  le  processus  est  déclenché  par  voie  psychogène.  Si 
nous  nous  représentons  dès  lors  une  affection  organiquement  condition¬ 
née  du  mécanisme  de  la  fonction  locomotrice,  accentuée  peut-être  psy- 
chogénlquement,  sans  base  objectivement,  ni  subjectivement  explicable, 
une  réaction  de  caractère  hystérique  produite  dans  le  même  temps  sera 
intelligible  et  explicable. 

Enfin  un  troisième  fait  à  signaler,  ce  sont  les  expériences  recueillies 
dans  ces  dernières  années,  surtout  par  l’observation  de  l’encéphalite  épi¬ 
démique,  sur  la  liaison  indissoluble  des  symptômes  organiques  et  des 
symptômes  fonctionnels.  Nous  connaissons  dans  ce  domaine  de  nom¬ 
breux  aspects  morbides  où,  comme  nous  l’avons  dit,  non  seulement  des 
symptômes  organiques  et  fonctionnels  apparaissent  côte  à  côte,  mais  où 
tout  l’état  peut  avoir  un  caractère  avant  tout  «  fonctionnel  »  et  pourtant 
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doit  se  comprendre  comme  organiquement  conditionné.  C’est  précisé¬ 
ment  ainsi  qu’on  en  vient  à  poser  le  problème  du  substratum  anatomico- 
patbologique  possible  de  certaines  formes  d’hystérie. 

D'une  façon  générale,  au  cours  des  années,  des  parties  de  plus  en  plus 
grandes  de  la  notion  primitive  d’hystérie  ont  passé  dans  le  domaine  de 
l’organo-neurologie. 

Il  résulterait  donc  de  ce  qui  précède  que  les  troubles  «  fonctionnels  » 
de  la  marche  ne  doivent  pas  à  priori  se  comprendre  exclusivement  comme 
«  fonctionnels  »,  mais  qu’il  faut  considérer  comme  vraisemblable  qu’une 
grande  partie  d’entre  eux  peuvent  être  organiquement  conditionnés  ou 
qu’ils  comportent  même  un  composant  organique. 

Si  nous  considérons  ensuite  la  partie  de  l’aspect  morbide  que  nous 
désignons  ici  sous  le  nom  de  schizobasie,  cette  partie  où  l’on  peut  recon¬ 
naître  immédiatement  et  avec  certitude  une  affection  organique,  le  pro¬ 
blème  se  trouve  éclairci  d’un  autre  côté. 

Nous  sommes  ici  en  présence  d’affections  qui  siègent  en  règle  générale 
dans  le  système  nerveux  central,  et  qui  déclenchent  des  symptômes  mo¬ 
teurs  de  déficit,  en  ce  sens  que  les  processus  morbides  attaquent  des 
domaines  qui  ont  une  importance  décisive  pour  les  fonctions  motrices  et 
qui  par  suite,  lorsqu'elles  seront  suffisamment  lésées,  influenceront  aussi 
la  fonction  de  la  marche.  Ainsi  surviennent  les  formes  généralement 
connues  de  troubles  de  la  marche  telles  que  parésies,  spasticité,  rigidité, 
etc.  Si  le  mal  n’a  pas  atteint  un  degré  suffisant,  la  marche  ne  sera  com¬ 
promise  que  dans  une  faible  mesure  et  en  tout  cas  le  trouble  de  la  marche 
sera  dans  un  rapport  raisonnable  avec  la  force  des  symptômes  provoqués 
par  le  mal. 

Cependant  nous  rencontrons  parmi  ces  aspects  morbides  qui,  comme 
nous  l’avons  dit  et  comme  l’expérience  nous  l’apprend,  produisent  après 
coup  des  formes  déterminées  d’insuffisance  motrice,  cas  qui  se  trouvent  à 
un  stade  où  cette  insuffisance  ne  s’est  pas  encore  développée  où  ne  s’est 
développée  que  faiblement.  Dans  certains  cas  on  constate  alors  que  seule 
la  fonction  locomotrice  est  lésée,  mais  d’une  telle  façon  que  le  trouble  de 
la  marche  ne  représente  pas  les  symptômes  de  déclenchement  qui  accom¬ 
pagnent  en  règle  générale  l’affection  en  question  à  un  stade  plus  évolué. 
Par  contre,  les  troubles  de  la  marche  ressemblent  fortement  à  ceux  que 
nous  avons  mentionnés  ci-dessus  comme  des  troubles  «  fonctionnels  ». 
La  conséquence  logique  de  cela  doit  être  que  le  trouble  de  la  marche  dans 
ces  cas  organiques  doit  s’interpréter  comme  organiquement  conditionné. 
D’abord  parce  qu’il  s’agit  d’une  affection  organique,  en  second  lieu  parce 
que  l’expérience  nous  apprend  qu’une  telle  affection  entraîne  dans  son 
évolution  des  anomalies  cinétiques. 

Il  nous  paraît  bizarre  et  artificiel  de  considérer  le  trouble  de  la  marche 
comme  un  phénomène  «  fonctionnel  »  secondaire.  Il  faut  penser  plutôt 
qu’il  s’agit  ici  soit  de  1’  «  enregistrement  »  délicat,  opéré  par  le  système 
nerveux  central,  d’une  compromission  commençante  des  fonctions  de 
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marche  ou  d'une  détérioration  massive  réelle  d’un  ou  de  plusieurs  de  ces 
centres. 

Nous  trouvons  une  analogie  prochaine  dans  le  tremblement  intentionel 
qui  peut  apparaître  çà  et  là  comme  phénomène  isolé  et  qui  alors,  sous  sa 
forme  pure,  n’est  diagnosticable  que  par  son  caractère  spécial,  où  aucun 
symptôme  élémentaire  ne  révèle  l’origine.  Néanmoins,  le  tremblement  sera 
toujours  interprété  comme  une  lésion  organique  du  système  nerveux  cen¬ 
tral.  Si  l’on  pousse  aussi  l’analogie  terminologique  jusqu’à  la  la  schizoba- 
sie,  on  pourra  désigner  en  fait  un  cas  de  ce  genre  comme  une  schizoki- 
nésie. 

L’analogie  indiquée  précédemment  avec  les  dysphasies  s’impose  de 
nouveau,  et  il  y  aurait  lieu  de  rechercher  des  schizobasies  cliniquement 
caractérisées  de  façon  précise  :  d’autant  que,  comme  nous  l’avons  dit, 
nous  avons  des  raisons  d’examiner  si  la  marche,  aussi  bien  que  la  parole, 
a  son  mécanisme  anatomiquement  déterminé,  bien  que  fortement  diffé¬ 
rencié. 

C’est  un  fait  d’expérience  que  la  publication  d’histoires  morbides  en 
grand  nombre  et  avec  beaucoup  de  détail  est  souvent  peu  pratique,  fa¬ 
tigue  le  lecteur,  et  par  suite  doit  être  évitée  quand  elle  n’est  pas  indispen¬ 
sable  pour  fonder  l’exposé. 

C’est  pourquoi,  afin  d’éclaircir  le  problème  traité  dans  le  présent  tra¬ 
vail,  je  me  bornerai  à  récapituler  très  sommairement  une  série  de  cas 
appropriés,  en  laissant  de  côté  tous  les  détails  non  essentiels. 


Observations. 

Nous  donnerons  les  indications  suivantes  sur  les  recherches  spéciales 
signalées  dans  ces  observations  ; 

Le  dénombrement  des  cellules  du  liquide  spinal  a  été  effectué  dans  la 
chambre  à  compter  de  Fuchs-Rosenthal. 

La  quantité  d’albumine  est  déterminée  suivant  la  méthode  de  Bisgaard 
où  les  limites  normales  de  la  globuline  sont  évaluées  à  1  et  pour  1  albu¬ 
mine  à  10. 

Le  quotient  %  exprime  le  rapport  entre  le  sucre  du  liquide  spinal  et 
celui  du  sang  à  l’état  dejeûne.Par  exemple  gucre  drs'ango’lOO  %  X  = 
%  quotient  60. 

Les  valeurs  en  quotient  %  au  dessus  de  70  dénotent  une  affection  ner¬ 
veuse  organique  (1). 

A.  L.  S.  R.  (adrénaline  liquor-saccharum  réaction)  est  opérée  de 
telle  sorte  qu’on  détermine  le  sucre  du  liquide  spinal  à  jeun.  Ensuite 
on  donne  subcutanément  une  solution  d’adrénaline  :  1/1000-0,5  centi¬ 
mètres  cubes,  et,  au  bout  de  o  minutes,  50  grammes  de  glucose  dissous 


(1)  Munch-Petersen.  Acla  psychialrica  et  neiirologica  scandinavica,  1930,5,  347. 
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dans  un  verre  d’eau  per  os.  2  h.  1/2  plus  tard  on  détermine  de  nou¬ 
veau  le  sucre  du  liquide  spinal,  qui  s’est  alors  normalement  augmenté 
de  0,15  %  à  0,30  %  ;  par  exemple  :  de  0,050  à  0,070,  en  supposant  que 
le  sucre  du  sang  a  monté  en  même  temps  à  0,160  %  au  moins.  Les  aug¬ 
mentations  du  sucre  du  liquide  spinal  de  moins  de  0,015  %  dénotent 
une  affection  du  système  extrapyramidal.  Et  il  en  est  de  même  des  aug¬ 
mentations  dépassant  0,030  %,  mais  l’appréciation  est  ici  moins  cer¬ 
taine  (1). 

B.  F.  de  Weruse  {irrilalion  faradique  bimanuelle)  :  Dans  l’irritation  avec 
le  courant  faradique  dirigé  à  travers  les  paumes  des  mains,  chaque  main 
saisissant  une  électrode,  il  se  produit  normalement  une  flexion  des  arti¬ 
culations  du  poignet  et  du  coude  ainsi  qu’une  pronation.  Des  mouve¬ 
ments  atypiques  indiquent  une  lésion  extrapyramidale  (2). 

Observation  1.  —  Femme  ;  n»  410/33  (Service  D). 

Diagnostic  :  Tumor  cerebelli  gauche. 

Anamnèse  :  depuis  1  an  environ,  vertiges  et  marche  défectueuse. 

Psychiquement  :  naturelle. 

Somatiquement  :  pas  de  symptômes  cérébellaires  dans  la  position  couchée.  Légère 
parèse  de  caractère  fonctionnel  et  indication  d’hypotonie  correspondant  à  l’extrémité 
gauche.  Stase  papillaire  des  deux  côtés,  5  et  7  dioptries.  Liquide  c.-r.  :  cellules  6  /3, 
glob.  7  ;  alb.  60,  réaction  Wassermann,  réaction  vestibulaire  supprimée  du  côté  gauche. 

Marche  :  impossible  sans  appui.  S’accroche  aux  deux  personnes  qui  la  soutiennent  ; 
se  pend  littéralement  à  leurs  bras. 

Nette  réaction  d’angoisse  avec  congestion  du  visage.  Ses  genoux  se  heurtent  et  cra¬ 
quent  quand  elle  essaie  de  prendre  appui  sur  les  jambes,  qu’elle  peut  difficilement  pro¬ 
jeter  en  avant. 

Le  diagnostic  se  vérifie  à  l’opération. 

Observation  11.  —  Homme.  H.,  134/34  (Service  D). 

Diagnostic  :  abcessus  cerebelli. 

Anamnèse  :  après  une  angine  survenue  14  jours  avant  l’hospitalisation,  forts  maux 
de  tête  avec  battements  à  la  nuque. 

Psychiquement  :  extrêmement  fonctionnel  de  sa  nature  et  se  lamentant. 

Somatiquement  :  rien  à  l’examen  neurologique  en  dehors  d’une  stase  papillaire  bila¬ 
térale. 

Marche  :  il  faut  presque  le  porter.  Se  dérobe  complètement  au  cours  de  l’essai,  car 
ses  genoux  s’entrechoquent.  Si  on  essaie  de  le  faire  tenir  debout,  il  tombe  sur  le  plancher 
avec  une  réaction  d’angoisse  dramatique. 

La  diagnose  se  vérifie  à  l’opération. 

Observation  111.  —  Femme.  P.,  37  ans,  549  /35. 

Diagnostic  :  encephalitis  epid.  chr. 

Anamnèse  :  1918  «  influença  »  avec  somnolence.  Pendant  6  ans,  périodes  de  mauvaise 
humeur  et  de  forts  maux  de  tête,  ainsi  que  des  troubles  de  la  marche. 

Psychiquement  :  nature  fonctionnellement  dépressive. 

Somatiquement  :  Babinski  bilatéral.  Liquide  c.-r.  :  cellules  0/3  ;  glob.  2  ;  alb.  20. 
Réaction  Wassermann,  quotient  de  pourcentage  :  72.  A.  L.  S.  R.  ;  0,007. 

Ventriculographie  :  conditions  normales. 


(1)  Mi  nch-Petersen.  Acta  medica  scandinavica,  1930,  74,  235. 

(2)  Wernoe.  Acta  psijch.  et  neuroi.,  1931,  6,  107. 

(3)  Mlnch-Petersen  et  Wernoe.  American  Journal  of  medic.  Science.,  1932,  184, 
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Marche  en  zizag  ;  les  genoux  s’entrechoquent  ;  elle  est  tout  le  temps  sur  le  point  de 
tomber  et  saisit  l’air  avec  ses  mains. 

Observation  IV.  —  Femme.  B.  398  /35,  22  ans. 

Diagnostic  :  encephalitis  chronica.  epid. 

Anamnèse  :  pendant  6  mois,  elle  a  souffert  de  tremor  aux  mains  ;  difficultés  de  marche, 
absence  d’appétit,  perte  de  poids,  dysménorrhée. 

Psychiquement  :  bradyphrène.  Légèrement  obnubilée  par  périodes  ;  se  plaint  fonc¬ 
tionnellement  ;  vomissements. 

Somatiquement  :  Babinski  bilatéral.  Tremor  statique  des  mains. 

Marche  incertaine,  surtout  dans  les  rotations,  trépignante  un  peu  chancelante.  Dans 
l’expérience  de  Romberg,  chute  massive  en  arrière.  Sensation  subjective  d’être  sur  le 
point  de  tomber  en  avant.  I.  b.  f.  de  Wernde  :  atypie  grossière  avec  extension  et  supi¬ 
nation  de  la  main  gauche.  Liquide  c.-r.  :  cellules  1/3  ;  glob.  2  ;  alb.  25.  Wassermann, 
négatif.  Quotient  %  :  60  %.  A.  L.  S.  R.  :  0,018. 

Observation  V.  —  Homme.  J.,  44  ans,  143  /33. 

Diagnostic  :  encephalitis  chronica  epid. 

Anamnèse  :  pendant  11  ans,  cas  de  sciatique  intermittents  et  difficultés  de  marche. 

Psychiquement  :  allures  de  caractère  fonctionnel  fortement  accusé,  avec  souffles, 
gémissements  et  tremblements  lors  des  examens. 

Somatiquement  :  Babinski  sin.  Liquide  c.-r.  :  cellules  2  jZ  ;  glob.  1  ;  alb.  9.  Réaction 
Wassermann  négatif.  Quotient  %  :  87.  A.  L.  S.  R.  :  0,011. 

Marche  à  petits  pas  boitillants,  trottinants,  avec  grands  mouvements  dramatiques 
des  bras. 

Observation  VI.  —  Femme,  R.,  13  ans  37/35  (K.  H.  P.) 

Diagnostic  :  radiculo-meningomyelitis  seq. 

Anamnèse  :  six  mois  avant  l’examen,  il  s’est  produit  une  paraparèse  subaiguë  presque 
totale  des  extrémités  inférieures  avec  suppression  des  réflexes  et  des  symptômes  fais¬ 
ceaux  pyramidaux.  Au  cours  de  deux  mois,  amélioration  graduelle,  de  sorte  que  la 
marche  est  devenue  fort  bonne. 

Psychiquement  ;  naturel. 

Somatiquement  ;  légère  parésie  à  l’abduction  dans  les  articulations  des  pieds  ;  par 
ailleurs,  déploiement  de  force  complètement  naturelle.  En  dehors  de  réflexes  tendineux 
augmentés  aux  extrémités  inférieures  on  ne  constate  aucun  symptôme  neurologique. 

Marche  :  La  malade  se  fatigue  quand  elle  doit  faire  un  trajet  assez  long.  La  marche 
en  elle-même  a  un  caractère  mixte  cérébello-parétique.  Symptôme  de  Romberg  : 
avec  incertitude  statique  légère  et,  dans  les  articulations  des  pieds,  des  mouvements  à 
la  recherche  de  l’équilibre. 

Observation  VII.  —  Femme.  L.,  29  ans,  9/36  (K.  H.  P.). 

Diagnostic  :  sclérose  en  plaques. 

Anamnèse  :  Deux  ans  avant  l’examen,  paresthésies  aux  extrémités  inférieures  avec 
débilité  croissante  et  difficulté  à  marcher.  Il  y  avait  de  légères  altérations  du  liquide 
c.-r.  et  on  démontra  cliniquement  une  paraparèse  spastique  des  extrémités  inférieures. 
Par  la  suite,  amélioration  ;  dans  ces  dernières  années,  la  marche  est  devenue  assez  satis¬ 
faisante; 

Psychiquement  :  naturel. 

Somatiquement  :  à  part  le  phénomène  Babinski  bilatéral,  on  ne  constate  pas  d’autres 
symptômes  neurologique! 

Marche  :  pénible,  surtout  subjectivement.  Quand  la  malade  a  marché  quelque  peu, 
elle  ne  peut  plus  «  commander  »  ses  jambes,  a  tendance  à  s’affaisser  sur  les  genoux,  avec 
difficulté  à  garder  l’équilibre. 

Objectivement,  la  marche  est  un  peu  spastique  trépidante,  mais,  dans  l’ensemble, 
naturelle. 


Observation  VIII.  —  Femme,  H.,  37  ans,  199/34  (K.  H.  P.). 
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Diagnostic  :  lues  cerebrospinalis  ?  En  observation  pour  syndrome  d’Adie. 

Anamnèse  :  «  Nerveuse  »  pendant  13  ans.  Pendant  3-4  ans,  tendances  au  vertige 
particulièrement  sous  des  influences  psychiques.  Durant  deux  ans,  dilTiculté  croissant 
à  marcher  :  elle  se  fatigue  quand  elle  marche.  La  difficulté  de  marcher  s’aggrave  aussi 
quand  par  exemple,  elle  a  peur  dans  la  rue. 

Psychiquement  :  porte  la  marque  neurotique,  mais  par  ailleurs  normal . 

Somatiquement  :  Les  réflexes  tendineux  manquent  totalement  aux  extrémités  supé¬ 
rieures  et  inférieures.  Pupilles  ne  réagissant  pas  à  la  lumière. 

Liquide  céphalo-rachidien  :  cellules  18/3  ;  glob.  1  ;  alb.  14.  Wassermann  (5  ans), 
])ositit. 

Marche  un  peu  chancelante  et  incertaine,  avec  tendance  à  s’affaisser  sur  les  genoux. 
Aucun  caractère  tabétique.  A  l’expérience  de  Romberg,  caractère  fonctionnel.  Vacilla¬ 
tion,  mais  pas  de  chute. 

Observation  IX.  —  Homme.  L.,  40  ans.  475  /35. 

Diagnostic  :  myelitis  funicularis  infectiosa. 

Anamnèse  :  pendant  2  ans  les  difficultés  de  marche  se  sont  graduellement  dévelop¬ 
pées. 

Psychiquement  :  un  peu  lent,  par  ailleurs  naturel. 

Somatiquement:  Babinski  bilatéral.  Spasticité  très  légère  des  extrémités  inférieures. 
A  l’extrémité  droite  où  il  y  a  une  indication  d’ataxie,  la  sensibilité  profonde  est  com¬ 
promise  de  façon  insignifiante.  Examen  du  sang  :  conditions  normales.  Liquide  c.-r- 
cellules  2/3.  ;  glob.  1  ;  alb.  11.  Réaction  Wassermann  négative  ;  %  quotient  64 

Marche  :  fortement  atteinte.  A  la  jambe  droite,  forte  spasticité  et  un  peu  d’ataxie. 
La  jambe  gauche  est  un  peu  moins  spastique  ;  elle  s’avance  avec  raideur  de  l’articula¬ 
tion  du  genou.  Par  ailleurs,  marche  incertaine,  vacillante,  gambillante.  Sensation  sub¬ 
jective  que  la  jambe  droite  patauge  dans  la  vase.  La  difficulté  de  la  marche  est  beaucoup 
plus  forte  qu’elle  ne  le  serait  en  proportion  avec  les  symptômes  modérés  qui  se  pro¬ 
duisent  dans  la  position  couchée. 

Observation  X.  —  Homme.  S.,  37  ans,  393  135. 

Diagnostic  :  sclérose  en  plaques. 

Anamnèse  :  pendant  4  ans,  raideur  graduellement  croissante  des  jambes  pendant 
la  marche. 

Psychiquement  :  naturel. 

Somatiquement  :  Babinski  bilatéral.  Spasticité  modérée  des  extrémités  intérieures 
dans  la  position  couchée  avec  clonus  léger  du  pied. 

Marche  :  extrêmement  gênée  par  suite  d’une  spasticité  fortement  prononcée,  beaucoup 
plus  gênée  qu’on  ne  s’y  attendrait  après  l’examen  de  la  position  couchée. 

Observation  XI.  —  Homme.  P.,  40  ans,  230  /35. 

Diagnostic  :  sclérose  en  plaques. 

Anamnèse  :  pendant  18  ans,  développement  intermittent  de  paraplegia  interior. 

Psychiquement  :  naturel. 

Somatiquement  :  Babinski  bilatéral.  Ataxie  et  sensibilité  profonde  légèrement 
atteinte  aux  extrémités  inférieures.  Ophtalmoscopie  :  décoloration  temporale  de  la 
papille  temporale  du  côté  gauche.  Le  symptôme  de  Romberg  apparaît  nettement. 

Marche  :  traînante  et  spastique  à  un  plus  haut  degré  qu’on  n’aurait  cru  en  considé¬ 
rant  les  symptômes  dans  la  position  couchée. 

Observation  XII.  —  Femme.  P.,  55  ans,  196  /33. 

Diagnostic  :  encephalitis  epidemica  chr. 

Anamnèse  ;  1918,  influenza  avec  paralysie  partielle  des  extrémités  intérieures  ;  après 
quoi,  bonne  amélioration.  Pendants  ans  environ,  vertigescroissants,  difficulté  croissante 
de  la  marche,  plus  de  tracas  fonctionnels  variables. 

Psychiquement  :  allures  fonctionnelles  fortement  caractéristiques  ;  loquace,  décrivant 
sa  maladie  avec  une  exagération  dramatique. 
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Somatiquement  :  hémi-hyperesthésie  totalement  délimitée  par  une  ligne  médiane. 
Réflexe  plantaire  atypique  du  côté  gauche.  Diminution  de  force  modérée  intermittente 
lors  des  expériences  de  force,  diminution  qui  correspond  aux  deux  extrémités,  mais  pas 
de  parèses  réelles.  Nystagmus  bilatéral  dans  le  coup  d’œil  de  côté.  S.  B.  F.  de  Wernoé. 
Extension  au  poignet  droit.  Liquide  c.-r.  :  cell.  0  /3  ;  glob.  2  ;  aib.  19.  %  quotient  55. 
A.  L.  S.  R.  :  O. 

Marche  :  impossible  sans  soutien  ;  se  cramponne  à  2  personnes  avec  réaction  d’an¬ 
goisse  bien  nette.  Au  cours  de  l’essai,  les  mouvements  des  jambes  écartées,  mouvements 
non  coordonnés,  et  la  jambe  gauche  traînant  vers  l’arrière  à  droite. 

Observalion  XIII.  Femme.  S.,  38  ans.  149  /35. 

Diagnostic  ;  arachnitis  seq.  spinalis. 

Anamnèse  :  antérieurement  sujette  à  des  infections  d’espèce  diverse.  Après  un  refroi¬ 
dissement  en  juillet  1933,  douleurs  crispantes  autour  de  la  poitrine,  avec  parésie  crois¬ 
sante  et  finalement  très  forte  des  extrémités  inférieures.  L’examen  du  liquide  spinal 
révéla  alors  une  augmentation  considérable  d’albumine. 

Psychiquement  :  aspect  fonctionnel. 

Somatiquement  :  réflexes  abdominaux  faibles.  Le  réflexe  achilléen  droit  est  très 
faible.  La  musculature  des  extrémités  inférieures  est  légèrement  atrophique  de  façon 
diffuse.  Affaiblissement  fonctionnel  typique  des  extrémités  inférieures,  mais  déploie¬ 
ment  de  force  dans  les  expériences  faites  pour  les  articulations  individuelles.  Faciès 
oleosa.  Ovarie  typique.  Liquide  c.-r.  :  cell.  0/3.  Glob.  1  ;  alb.  15  ;  réaction  Wasser¬ 
mann  négatif. 

Marche  :  elle  se  fait  avec  une  lenteur  extrême,  est  vacillante  et  chancelante.  Les 
jambes  sont  avancées  avec  raideur  et  en  traînant  sur  le  sol. 

Observalion  XIV.  —  Homme.  N.,  44  ans,  20  /33. 

Diagnostic  :  Encephalitis  epid.  chron.  ? 

Anamnèse  :  Pendant  1 1  ans,  douleurs  analogues  à  la  sciatique,  avec  oscillations  pé¬ 
riodiques  de  l’état.  Le  malade  déclare  avoir  eu  auparavant  une  période  avec  diplopie 
passagère.  Dans  ces  dernières  années,  forte  somnolence  ;  peut,  après  effort,  dormir 
toute  une  journée.  Après  un  sommeil  lourd,  toujours  nerveux  et  irritable. 

Psychiquement  :  nature  fonctionnelle  caractérisée.  Angoissé  et  geignant  au  cours  de 
de  l’examen. 

Somatisme  :  réflexe  plantaire  suspect  du  côté  droit,  analogue  au  réflexe  de  Babinski. 
Liquide  c.-r.  ;  cellules  6  /3  ;  glob.  0  ;  alb.  6  ;  %  quotient  75.  A.  L.  S.  R.  O,  029. 

Marche  :  se  fait  à  petits  pas,  clopinant  et  claudicant,  et  avec  de  grands  mouvements 
de  bras. 

Observation  XV.  —  Homme.  N.,  56  ans,  74  /35. 

Diagnostic  :  Hydrocephalus  int.  1.  g. 

Anamnèse  ;  1912,  saturnisme.  Depuis  1913,  périodes  de  difficultés  de  marche,  consis¬ 
tant  surtout  en  troubles  d’équilibre.  Ces  périodes,  qui  survenaient  fort  subitement 
pouvaient  durer  des  mois  ou  des  années. 

Psychiquement  :  légèrement  débile,  mais  au  reste  naturel. 

Somatiquement  :  les  proportions  du  malade  sont  presque  celles  d’un  nain.  Crâne 
hydrocéphale.  Yeux  proéminents  avec  insuffisance  de  convergence.  11  y  a  tremor  sta¬ 
tique  des  mains.  Légère  parésie  fonctionnelle  des  jambes  dans  la  position  couchée. 

Marche  :  fortement  compromise.  Les  jambes  sont  portées  en  avant  avec  une  forte 
adduction,  parfois  même  avec  croisement.  La  marche  se  fait  lentement,  à  petits  pas 
prudents,  avec  des  arrêts  perpétuels  et  de  petits  chassés-croisés  vers  le  côté.  11  sur¬ 
vient  subitement  un  long  mouvement  en  arrière  ressemblant  à  une  course  rétro¬ 
grade.  II  y  a  tendance  constante  à  tomber.  A  l’expérience  de  Romberg,  il  y  a  d’a¬ 
bord  vacillation,  après  quoi  le  malade  s’effondre  subitement. 

Observalion  XVI.  —  Femme.  P.,  41  ans. 

Diagnostic  :  encephalitis  epid.  chr.  ? 
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Somatiquement  :  pas  de  symptômes  neurologiques  certains.  Liquide  c.-r.  :  cellules 
0  /3.  glob.  2  ;  alb.  18.  A.  L.  S.  R.  :  0. 

Marche  :  n’est  possible  qu’avec  le  soutien  d’une  personne;  elle  se  fait  sans  coordina¬ 
tion,  à  petits  pas,  jambes  écartées,  la  jambe  droite  étant  sans  cesse  portée  en  avant. 

Observalion  XVII.  —  Femme.  R.,  36  ans,  226  /38. 

Diagnostic  :  encephalitis  chr.  epid.  ? 

Anamnèse  :  paratyphus  à  l’âge  de  19  ans.  A  33  ans,  effondrement  nerveux  après 
trauma  psychique.  1  an  plus  tard,  Zoster  thoracalis.  Plus  tard,  douleurs  au  dos  et  fai¬ 
blesses  aux  bras  et  aux  jambes. 

Psychiquement  :  pas  particulièrement  fonctionnel,  mais  la  malade  est  un  peu  lan¬ 
guissante  et  obsédée  par  sa  maladie. 

Somatiquement  :  Rien  d’anormal  neurologiquement,  à  part  une  légère  parésie  fonc¬ 
tionnelle  des  extrémités  inférieures.  De  temps  à  autre,  petites  torsions  du  cou  et  du 
tronc  et  légers  mouvements  choréiformes  des  épaules.  Liquide  spinal  :  cellules  1  /3. 
glob.  2  ;  alb.  12.  Réaction  Wassermann  négatif.  A.  L.  S.  R.  O.,  012. 

Marche  :  ressemble  à  des  pas  de  chassé-croisé  ;  il  y  a  des  entrechoquements  aux  ge¬ 
noux  et  aux  hanches,  tandis  que  les  bras  adoptent  des  attitudes  de  ballet. 

Observation  VXIII.  —  Femme.  R.,  25  ans,  19/29. 

Diagnostic  :  encephalitis  epid.  chr. 

Anamnèse  :  au  cours  d’une  période  de  fièvre,  ài  l’âge  de  19  ans,  attaque  de  crampe 
non  caractéristique.  Au  cours  du  séjour  suivant  à  la  clinique,  diplopie  pendant  une 
semaine.  Après  un  séjour  au  lit,  elle  tomba  subitement  sur  le  plancher  ;  par  la  suite, 
la  marche  lui  a  été  difficile  et  les  accès  de  crampes  se  sont  renouvelés  quelquefois.  L’exa¬ 
men  du  liquide  spinal  a  révélé  alors  :  cellules  2  /3  ;  glob.  2  ;  alb.  30.  Réaction  Wasser¬ 
mann  négatif. 

Psychiquement  :  caractère  fonctionnel  marqué  ;  légèrement,  puérilement  caressante. 

Somatiquement  :  Rien  d’anormal  neurologiquement.  Liquide  c.-r.  :  cellules  2  /3  ; 
glob.  ;  1  ;  alb.  35. 

Marche  :  chancelante  et  dégingandée  avec  affaissement  subit  des  genoux  ;  adduction 
des  cuisses.  Elle  est  sans  cesse  sur  le  point  de  tomber,  mais  arrive  cependant  toujours 
à  se  retenir. 

Observation  XIX.  —  Femme.  J.,  46  ans,  56/32. 

Diagnostic  :  encephalitis  chr.  épid. 

Anamnèse  :  influenza  en  1918,  vraisemblablement  avec  diplopie.  Par  la  suite,  ten¬ 
dance  aux  vertiges  et  aux  évanouissements,  avec  sensation  de  faiblesse  du  côté  droit. 

Psychiquement  ;  nettement  fonctionnel,  avec  une  certaine  tendance  à  la  dramatisa¬ 
tion  et  à  l’exagération. 

Somatiquement  :  légère  parésie  fonctionnelle  typique  de  l’extrémité  supérieure  gauche 
où  il  y  a  une  atrophie  musculaire  nette.  Les  réflexes  tendineux  sont  ici  plus  actifs  que 
du  côté  gauche.  Mêmes  conditions  correspondant  à  l’extrémité  inférieure  gauche. 
Babinski  positif.  La  parésie  présente  à  l’extrémité  inférieure  un  caractère  plus  réel 
qu’à  l’extrémité  supérieure.  Liquide  c.-r.  :  cellules  0/3  ;  glob.  0  ;  alb.  5  ;  %  quotient  70. 
A.  L.  S.  R.  0,004.  L  B.  F.  de  Wernoe  montre  une  atypie  légère  au  côté  gauche. 

Marche  ;  lente,  précautionneuse,  tâtonnante,  pas  particulièrement  caractéristique 
en  aucun  sens,  mais  cependant  visiblement  plus  pénible  que  si  elle  correspondait  exac¬ 
tement  aux  symptômes  constatés. 

Observation  XX.  —  Femme.  P.,  45  ans,  29/31. 

Diagnostic  :  encephalitis  epid.  chr.  ? 

Anamnèse  :  Elle  a  eu,  dit-elle,  en  1925,  une  encéphalite  léthargique,  avec  diplopie. 
Plus  tard,  elle  s’est  sentie  fatiguée  et  sans  aptitude  au  travail,  avec  tendance  aux  maux 
de  tête.  Elle  se  plaint,  en  outre,  de  tremblement  des  mains  revenant  périodiquement, 
ainsi  que  de  «  tiraillements  »  dans  les  muscles  de  la  poitrine  et  du  cou. 

Psychiquement  :  naturel. 
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Somatiquement  :  tremblement  grave  des  mains,  de  caractère  «  fonctionnel  ».  Les  ré¬ 
flexes  tendineux  sont  partout  remarquablement  faibles.  L’œil  gauche  présente  une 
divergence  de  30  degrés  environ.  La  divergence  du  bulbe  gauche  est  survenue  après 
la  maladie  léthargique.  La  malade  indique  qu’elle  voit  quadruple  avec  l’œil  gauche. 
Dans  l’expérience  de  la  diplopie,  elle  indique  des  images  doubles,  fonctionnellement 
placées.  Liquide  c.-r.  :  cellules  0  /3  ;  glob.  2  ;  alb.  24.  %  quotient  72. 

Marche  ;  lente,  prudente,  difficile,  avec  tremblement  de  la  jambe  gauche.  Fixé  les 
mains  au  corps. 

Observation  XXI.  —  Femme.  A.,  47  ans,  186  /34. 

Diagnostic  :  Encephalitis  chr.  épid.  ? 

Anamnèse  ;  après  un  trauma  psychique  en  1928,  dépression  avec  vomissements 
«t  douleurs  à  la  lace.  Ensuite  amélioration  ;  mais  après  une  récidive  de  trauma  psy¬ 
chique,  l’état  de  la  malade  empire  :  fatigue,  difficultés  de  marche,  incapacité  de  travail. 
D’après  les  renseignements  de  la  malade,  il  y  a  eu  3  ou  4  ans  ayant  l’hospitalisation 
une  période  avec  des  accès  où  les  paupières  se  resserrèrent. 

Psychiquement  :  état  maladif,  de  caractère  fonctionnel,  mais  à  un  degré  assez  léger, 
en  revanche,  psychasthénie  accentuée. 

Somatiquement  :  légère  artériosclérose  périphérique,  pression  sanguine  normale. 
Pas  de  symptômes  neurologiques  organiques.  Liquide  c.-r..:  cellules  0/3  ;  glob.  1  ; 
ùlb.  15  ;  %  quotient  65.  A.  L.  S.  R.  0,011.  Wassermann  négatif. 

Marche  ;  analogue  à  celle  des  funambules,  avec  des  oscillations  brusques  et  des 
menaces  de  chute,  mais  la  malade  réussit  toujours  à  se  reprendre.  11  y  a  un  mouvement 
actif  des  doigts  de  pied  et  des  tentatives  perpétuelles  d’équilibre  dans  les  articulations 
■des  pieds,  cependant  que  la  malade  exécute  des  pas  de  danse  sur  les  côtés  et  que  ses 
bras  prennent  des  attitudes  de  ballet. 

Observation  XXII.  —  Femme.  A.,  33  ans,  42/29. 

Diagnostic  ;  encephalitis  chr.  epid.  ? 

Anamnèse  :  à  l’âge  de  28  ans,  affection  fébrile  avec  maux  de  tête.  Vomissements  et 
torpeur.  Par  la  suite,  plaintes  neurasthéniques  ordinaires  et  difficulté  croissante  à  mar- 
■cher. 

Psychiquement  :  entravée  et  dormante,  sans  caractère  fonctionnel  spécial. 

Somatiquement  :  atrophie  du  groupe  péroné  des  deux  côtés.  Parésie  légère  des  deux 
jambes,  de  caractère  surtout  organique.  Léger  clonus  rotulien  des  deux  côtés.  Les  ré¬ 
flexes  achilléens  font  défaut.  11  y  a  anisochorie. 

Marche  :  s’opère  avec  appui.  Allure  de  canard,  avec  larges  écarts  ;  marche  vacillante 
«t  berçante.  Dans  l’expérience  de  Romberg,  la  malade  s’escrime  dans  l’air  avec  les  bras 
«t  chancelle  en  rond  avec  forte  tendance  à  tomber. 

Observation  XXIII.  —  Femme.  G.,  40  ans,  251  /30, 

Diagnostic  :  encephalitis  chr.  épid.  ? 

Anamnèse  :  après  une  chute  7  ans  avant  l’hospitalisation,  tendance  au  lumbago. 
Plus  tard  se  développèrent  de  la  dépression  psychique  et  des  difficultés  de  marche. 
Cependant  la  malade  peut  circuler  un  peu  dans  la  maison,  surtout  quand  elle  est  tout 
â  fait  seule,  mais  elle  s’affaisse  aussitôt  qu’un  étranger  rentre  sans  être  attendu  ou  que 
la  sonnette  de  la  porte  retentit. 

Psychiquement  :  impressionnable,  labile  et  réactive,  mais  sans  avoir  proprement  un 
caractère  fonctionnel. 

Somatiquement  :  le  réflexe  du  tendon  droit  achilléen  est  plus  vif  que  celui  de  gauche. 
Réflexes  rotuliens  très  vifs.  Babinski  positif.  Liquide  c.-r.  :  cellules  4/3;  glob.  1  ;  alb. 
17  %  quotient  72.  A.  L.  S.  R.  0,036.  Wassermann  négatif. 

Marche  ;  se  fait  avec  un  appui,  précautionneuse,  glissante,  maladroite.  D’abord,  le 
pied  gauche  est  projeté  en  avant,  après  quoi  le  pied  droit  est  traîné  contre  lui  ;  puis  la 
malade  tombe  à  genoux.  Chaque  fols  que  la  marche  est  activée,  la  malade  s’affaisse 
complètement  sur  les  genoux  et  se  couche  sur  le  plancher,  auquel  elle  s’accroche  avec  les 
mains. 
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Observation  XXIV.  —  Femme.  R.,  14  ans,  205  /29. 

Diagnostic  :  Commotionis  cerebri  seq. 

Anamnèse  :  après  un  trauma  à  la  tête,  perte  de  conscience.  Accès  répétés  d’évanouis¬ 
sements. 

Psychiquement  :  allures  naturelles. 

Somatiquement  :  rien  de  neurologiquement  anormal.  Liquide  c.-r.  ;  cellules  2/3  ; 
glob.  0  ;  al  b.  10.  Wassermann  négatif. 

Marche  :  hésitante,  oscillante,  avec  cuisses  se  croisant  et  craquements  aux  articula¬ 
tions  des  hanches. 

Observation  XXV.  —  Homme.  P.,  43  ans,  161  /35. 

Diagnostic  :  Psychoneurosis  e  bello.  Dysbasia. 

Anamnèse.  Enseveli  sous  une  maison  au  cours  d’une  explosion  d’obus  en  1917.  Par 
la  suite,  tendance  aux  douleurs  de  reins.  Après  un  surmenage  physique  en  1931,  fortes 
difficultés  à  marcher. 

Psychiquement  r  caractère  fonctionnel  légèrement  marqué. 

Somatiquement  :  dans  la  position  couchée,  diminution  de  force  fonctionnelle  aux  ex¬ 
trémités  inférieures  à  caractère  fonctionnel,  hypotonique.  Liquide  c.-r.  :  cellules  2/3  ; 
glob.  1  ;  alb.  10  ;  %  quotient  68.  A.  L.  S.  R.  ;  O. 

Marche  :  rappelle  l’ataxie  tabique.  Les  jambes  écartées.  Se  soulève  de  temps  à  autre 
pour  se  balancer  sur  la  pointe  des  pieds  :  on  observe  en  même  temps  un  «  genu  recur¬ 
vatum  ».  11  titube  en  avant  avec  des  articulations  des  genoux  étendues  et  raides,  et  un 
mouvement  de  ressort  dans  les  articulations  des  pieds,  parce  que  le  centre  de  gravité 
est  toujours  placé  en  avant.  En  même  temps,  mouvements  trémulants,  en  quête  d’équi¬ 
libre,  aux  articulations  des  genoux  et  des  pieds.  Aussitôt  qu’un  appui  lui  manque,  il  est 
sur  le  point  de  tomber. 

Observation  XXVI.  —  Femme.  P.,  34  ans,  69/31. 

Diagnostic.  Polyarthroitis  antea.  Dysbasia. 

Anamnèse  :  altérations  polyarthritiques  depuis  28  ans  après  un  abcès  à  la  gorge.  Par 
la  suite,  difUculté  croissante  à  marcher. 

Psychiquement  :  allure  fonctionnelle  et  larmoyante  prononcée. 

Somatiquement  :  état  neurologique  normal,  spécialement  pas  de  parésie  ;  la  projec¬ 
tion  des  pieds  en  avant  est  naturelle  dans  la  position  couchée.  Liquide  c.-r.:  cell.  1  /3; 
glob.  1  ;  alb.  15  %.  Quotient  58.  A.  L.  S.  R.,  0,036.  Wassermann  négatif. 

Marche  :  n’est  possible  qu’à  l’aide  de  deux  cannes.  La  jambe  gauche  est  constamment 
portée  derrière  la  jambe  droite,  qui  se  traîne  vers  l’avant. 

Observation  XXVII.  —  Femme,  M.,  59  ans,  231  /32. 

Diagnostic  :  encephalifis  epid.  chr.  Y 

Anamnèse  :  six  mois  avant  l’hospitalisation,  fièvre  avec  maux  de  tête.  Manque  de 
lucidité,  puis  diplopie  de  quelques  jours,  avec  douleurs  et  paresthésies  aux  mains.  Plus 
tard,  difficultés  de  marche,  étourdissements,  nausées  et  tendance  aux  vomissements. 

Psychiquement  :  naturel. 

Somatiquement  :  léger  affaiblissement  fonctionnel  du  bras  gauche.  Légère  ptose  bila¬ 
térale  et  anisochorie.  Le  réflexe  du  tendon  achilléen  gauche  est  plus  faible  que  celui 
de  droite.  Liquide  spinal.  :  cellules  2  /3.  Glob.  1  ;  alb.  9.  Wassermann  négatif. 

Marche  ;  accompagnée  d’une  certain  tremblement  général,  avec  une  raideur  qui  rap¬ 
pelle  un  peu  celle  de  Parkinson  ;  procède  à  petits  pas  uniformes  ;  rappelle  un  peu  la 
marche  dans  «  l’état  lacunaire  ».  Lorsque  la  malade  marche,  elle  ressemble  un  peu  à 
une  poupée  mécanique. 

Les  états  morbides  décrits  ci-dessus  se  divisent  naturellement  en 
3  groupes  principaux  : 

lo  les  cas  certainement  organiques  n°®  1-12  ; 
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2“  les  cas  où  la  nature  organique  de  l’affection  a  pour  elle  la  vraisem¬ 
blance,  no®  13-20  ; 

3°  les  cas  de  caractère  avant  tout  fonctionnel  au  sens  clinique  géné¬ 
ral,  n”®  21-27. 

Cependant,  pour  les  deux  derniers  groupes,  remarquons  que  dans 
aucun  cas  nous  ne  sommes  absolument  dépourvus  de  point  d’appui  pour 
conclure  à  la  présence  d’une  affection  organique.  Sans  doute,  le  point 
d’appui  peut  se  limiter  à  des  faits  anamnestiques  qui  ne  sont  pas  entiè¬ 
rement  décisifs  (par  ex.  n°  24),  à  des  symptômes  somatiques  un  peu 
douteux  (par  ex.  0°  22),  ou  bien  à  une  réaction  de  Werné  atypique,  à' 
une  réaction  A.  L.  S.  R.  atypique,  à  une  légère  augmentation  d’albu¬ 
mine  dans  le  liquide  C.-R.  ainsi  qu’à  un  accroissement  du  quotient  de 
pourcentage  (par  ex.  no  19,  21  et  23). 

Dans  tous  les  groupes  la  diagnose  encéphalite  épidémique  est  domi¬ 
nante  à  quelque  degré. 

Comme  on  va  le  voir,  on  cherche  à  répartir  les  troubles  de  la  marche 
eux-mêmes  d’après  leur  nature  en  deux  groupes  principaux  :  le  trouble 
dystonique  et  le  dérangement  de  l’équilibre. 

Cependant,  certains  cas  se  laissent  difficilement  grouper  de  façon  nette 
à  ce  point  de  vue.  Mais  un  trait  commun  au  caractère  schizobasique, 
c’est,  en  outre,  la  dissociation  entre  le  degré  de  trouble  de  la  marche 
et  les  symptômes  qu’on  peut  démontrer  pour  interpréter  ce  trouble. 

Outre  les  deux  formes  de  schizobasie  signalées,  on  trouve  ainsi  quel¬ 
ques  cas  de  caractère  purement  parétique,  mais  qu’il  faut  peut-être  ran¬ 
ger  sous  le  type  dystonique  (n“®  12,  14  et  26),  d’autres  d’allure  parkin¬ 
sonienne  (par  ex.  n»  27),  et  encore  d’autres  formes  moins  caractéris¬ 
tiques  (par  ex.  n°®  19  et  20.) 

Enfin  les  cas  n°®  9,  10  et  11  offrent  au  cours  de  la  marche  la  présence 
ou  l’augmentation  de  la  spasticité,  celle-ci  constituant  donc  spéciale¬ 
ment  le  phénomène  schizobasique. 

Si  nous  cherchons  finalement  une  expression  synthétique  pour  dési¬ 
gner  le  contenu  des  cas  décrits  ici,  nous  pouvons  donner  cette  formule. 
Dans  une  série  de  maladies  de  caractère  fort  divers,  nous  rencontrons 
comme  un  des  traits  les  plus  saillants  un  trouble  de  la  fonction  locomo¬ 
trice.  Ce  trait  peut  être  plus  ou  moins  accentué,  mais  dans  aucun  cas 
il  ne  se  trouve  dans  un  rapport  rationnel  ou  concordant  avec  d’autres 
symptômes  existants. 

Ceux-ci  ne  suffisent  donc  pas  par  eux-mêmes  à  motiver  la  force  ou  la 
nature  du  trouble  de  la  marche.  En  d’autres  termes,  il  s’agit  ici,  d’après 
la  définition  donnée  (p.  3)  de  cas  de  schizobasie. 

Un  certain  nombre  des  cas  appartiennent  immédiatement,  au  point 
de  vue  clinique,  aux  troubles  fonctionnels  de  la  marche  ;  mais  une- 
enquête  plus  approfondie  dans  diverses  directions  donne  un  point 
d’appui  à  une  base  organique. 

Une  autre  partie  des  cas  consiste  en  affections  organiques  incontes- 

bles,  mais  le  trouble  moteur  qui  les  caractérise  est  tout  d’abord  inexpli- 
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cable  si  l’on  part  des  divers  symptômes  et,  en  second  lieu,  le  trouble  de 
la  marche  se  montre,  considéré  isolément,  avec  un  caractère  fonctionnel 
pithiatique. 

Nous  avons  donc  d’une  part  des  aspects  morbides  qu’on  peut  qualifier 
de  schizobasie  et  où  cependant  certains  faits  rendent  possible  leur 
origine  organique,  et  d’autre  part  la  schizobasie  a  une  genèse  incontes¬ 
tablement  organique,  mais  c’est  cependant  un  trouble  de  la  marche  qui 
se  manifeste  par  les  marques  distinctives  du  premier  groupe  indiqué. 

C’est  cet  état  de  choses  qui  autorise  à  essayer  de  réunir  de  tels 
troubles  de  la  marche  sous  la  désignation  commune  de  schizobasie, 
laquelle  indique  une  affection  du  mécanisme  même  de  la  marche. 

Si  nous  voulons  ensuite,  comme  il  a  été  indiqué  ci-dessus,  chercher 
des  formes  cliniques  déterminées  de  manifestations  de  la  schizobasie, 
la  documentation  dont  nous  disposons  est  certainement  trop  faible  au 
point  de  vue  quantitatif  pour  constituef  à  cet  égard  une  base  d'expé¬ 
riences. 

On  ne  peut  actuellement  que  tracer  quelques  linéaments  som¬ 
maires  pouvant  servir  de  guide  à  des  recherches  ultérieures  plus  appro¬ 
fondies. 

Quand  nous  parcourons  la  documentation  clinique,  nous  constatons 
deux  traits  essentiels  qui  caractérisent  encore  deux  types  principaux 
parmi  les  schizobasies. 

Il  y  a  en  premier  lieu  les  troubles  de  la  marche  où  c’est  surtout  l’in¬ 
nervation  tonique  de  la  musculature  qui  fait  défaut,  comme  nous  le 
constatons  dans  les  cas  classiques  d’ataxie-abasie.  Ce  fait  se  manifeste 
clairement  dans  les  cas  des  n“  1  et  2,  où  la  genèse  doit  être  cherchée 
dans  des  affections  cérebellaires,  affections  où  l’on  doit,  par  la  nature 
même  des  choses,  s’attendre  précisément  à  trouver  des  anomalies 
toniques.  11  y  aurait  avantage  à  désigner  cette  espèce  de  schizobasie 
comme  la  forme  dystonique. 

En  second  lieu,  nous  rencontrons  dans  une  série  de  troubles  de  la 
marche  principalement  une  altération  de  la  fonction  d'équilibre.  Ce  phé¬ 
nomène  se  présente  à  des  degrés  de  force  extrêmement  variés.  Il  y  a  des 
cas,  où  se  manife.ste  seulement  une  certaine  prudence  dans  la  marche, 
celle-ci  se  faisant  lentement,  à  petits  pas  et  avec  une  tendance  peu  mar¬ 
quée  à  la  déviation.  Dans  d’autres  cas,  l’incertitude  est  plus  grande,  les 
déviations  de  la  ligne  droite  plus  accentuées,  et  on  peut  observer  des 
mouvements  qui  manifestent  une  recherche  perpétuelle  de  l’équilibre  et 
qui  sont  le  plus  souvent  et  le  plus  fortement  localisés  dans  les  articula¬ 
tions  du  pied.  On  voit  constamment  de  petits  mouvements  d’un  côté  à 
l’autre  et  un  jeu  actif  de  la  musculature  des  extrémités  inférieures,  en 
particulier  des  péronés.  Il  y  a  enfin  la  marche  tout  à  fait  titubante  à  la 
façon  des  danseurs  de  corde,  les  pas  de  chassé-croisé,  les  pas  de  lon¬ 
gueur  inégale  et  les  mouvements  en  diagonale 

Des  combinaisons  des  deux  types  principaux  se  rencontrent  aussi, 
par  exemple  avec  titubation  et  heurt  subit  des  deux  genoux. 
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Ces  deux  types  principaux,  la  schizobasie  d’ordre  dystonique  et  la 
schizobasie  avec  déséquilibre,  conpordent  fort  bien  avec  la  définition 
de  la  marche  donnée  à  la  p.  3,  où  la  conservation  de  l’équilibre  et  la 
synergie  sont  considérées  comme  décisives  pour  qu’elle  s’effectue  nor¬ 
malement. 

Compie  on  le  voit  tout  de  suite,  un  trouble  de  l’équilibre  peut  provo¬ 
quer  l’une  des  formes  principales. 

D’autre  part,  les  fonctions  synergiques  dépendent  directement  de  la 
régulation  du  tonus  avec  tout  l’appareil  réflecteur  connu  par  la  physio¬ 
logie  expérimentale  et  par  la  clinique  et  qui  conditionne  cette  régula¬ 
tion  :  réflexe  myotatique,  effet  agoniste-antagoniste  tels  que  phénomènes 
de  relaxation  et  de  fixation,  réflexes  posturaux,  réflexes  de  poussée,  etc. 
Lorsque  la  régulation  du  tonus  disparaît,  la  synergie  fait  défaut,  et  nous 
avons  alors  la  schizobasie  dystonique. 

Etant  donné  la  façon  dont  la  schizobasie  doit  se  comprendre  d’après 
ce  qui  précède  en  tant  que  notion  clinique,  il  est  difficile  de  se  faire  une 
opinion  sur  le  substratum  anatomo  pathologique  exact  de  cette  affection. 
Il  existe  plusieurs  entités  anatomiques  dont  nous  savons  par  l’expé¬ 
rience  qu’elles  influent  sur  les  éléments  physiologiques  composants  de 
la  marche.  Mais  il  n’est  pas  possible  de  produire  une  seule  de  ces 
entités  dont  nous  puissions  soutenir  qu’elle  doit  être  considérée  à  degré 
particulier  comme  fondamentale  pour  le  cours  normal  de  la  marche. 

De  plus,  notre  connaissance  du  jeu  combiné  des  composants  physio¬ 
logiques  est  relativement  insuffisante  et  l’on  dispute  encore  sur  leurs 
conditions  anatomiques  de  dépendance. 

Foix  et  Thévenard,  dans  leurs  travaux  sur  les  réflexes  posturaux,  ont 
émis  l’opinion  que  la  régulation  tonique  centrale  doit  être  considérée 
comme  consistant  en  un  système  d’étages  où  chaque  section  a  son 
influence  spéciale  sur  le  tonus  dit  «  résiduel  ».  Ils  mentionnent  comme 
particulièrement  bien  connus  et  importants  le  tonus  médullaire,  le  tonus 
pyramidal  et  le  tonus  cérébello-ponto-mésocéphalique  ou  extrapyrami¬ 
dal. 

Comme  la  régulation  même  du  tonus  a  une  importance  décisive  pour 
la  marche,  nous  obtenons,  en  considérant  précisément  ce  fait,  une  cer¬ 
taine  vue  sur  les  points  les  plus  importants  de  la  question. 

Nous  renvoyons  pour  plus  de  clarté  à  l’esquisse  schématique  ci-jointe. 
Bien  loin  de  viser  à  un  aperçu  parfait,  nous  cherchons  seulement  à  don¬ 
ner  une  orientation  simplifiée  sur  les  faits  les  plus  importants  et  les  mieux 
connus. 

Si  nous  considérons  les  faits  de  tonus  comme  partagés  en  un  système 
d’étages,  nous  devons  considérer  le  tonus  médullaire  comme  le  plus  bas 
du  système,  influençable,  directement  ou  indirectement,  partons  lesautres 
tonus  situés  au-dessus. 

Particulièrement  important  nous  apparaît  le  nucléus  rubor,  ainsi  que 
sa  relation  avec  le  nucléus  deritatus.  A  l’intérieur  du  système  ponto-céré- 
bello-mésocéphalique,  ces  noyaux  représentent,  avec  leurs  relations  mu- 
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luelles,  une  section  spéciale,  le  système  rubro-dentatus,  qui  est  du  reste 
subordonné  aux  impulsions  striaires. 

En  ce  qui  concerne  l’autonomie  relative  du  système  rubro-dentatus 
quant  à  la  régulation  tonique,  il  faut  rappeler  le  rôle  que  ces  noyaux 
jouent  dans  l’apparition  de  la  «  decerebrated  rigidity  »,  comme  l’ont  dé¬ 
montré  les  expériences  cliniques  et  la  physiologie  expérimentale. 

En  outre,  nous  avons  le  tractusvestibulo-spinalis  ayant  son  origine  dans 
le  noyau  de  Deiter  et  dont  la  liaison  principale  par  le  nervus  vestibula- 
ris  conditionne  l’action  exercée  par  l’appareil  d’équilibre. 


Le  tonus  pyramidal, — peut-être  en  relation  avec  la  substantia  nigra, — 
agit  sur  le  tonus  spinal  par  les  voies  pyramidales,  mais  interfère  fonc¬ 
tionnellement  avec  le  cerveau  frontal  (Fulton  et  collaborateurs). 

Ce  tonus  pyramidal  influe  en  outre,  par  le  tractus  fronto-pontineus,  les 
nuclei  pontis,  qui  sont  de  plus  en  relation  avec  le  cérébellum. 

Des  lésions  possibles  dans  le  domaine  relativement  petit  de  la  protu¬ 
bérance  auront  donc  une  valeur  symptomatique  particulière  en  considé¬ 
ration  des  nombreuses  voies  traversées  et  des  importants  centres  de  rela¬ 
tion  qui  se  trouvent  là. 

La  fonction  de  la  marche  est  évidemment,  comme  nous  l’avons  dit, 
un  mécanisme  extrêmement  compliqué,  ün  doit  le  considérer  comme  une 
chaîne  de  fonctions  régulatrices  travaillant  en  collaboration.  Une  rup¬ 
ture  à  un  seul  des  chaînons  de  la  chaîne  peut  évidemment,  dans  des  cir¬ 
constances  données,  amener  un  défaut  dans  le  jeu  combiné  des  fonctions 
et  entraîner  une  dysfonction  grave  de  la  marche  elle-même  sans  autres 
symptômes  de  déficit. 
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Dans  l’astasie-abasie  classique  et  typique  nous  avons  devant  nous  une 
telle  défaillance  élective,  à  laquelle  la  physiologie  nous  offre  un  parallèle 
évident  dans  l’expérience  de  Luciani  sur  un  chien  amputé  du  cervelet, 
qui  n’arrive  pas  à  marcher,  mais  est  en  état  de  nager.  Le  malade  astasi- 
ahasique  exécute  de  façon  normale  tout  mouvement  dans  la  position  cou¬ 
chée,  mais  il  est  hors  d’état  de  marcher  et  de  se  tenir.  Les  deux  malades 
céréhellaires  (1  et  2)  mentionnés  ci-dessus,  ayant  un  syndrome  analogue 
à  l’astasi-ahasie,  présentent  des  exemples  cliniques  d’un  phénomène  du 
même  genre.  Ces  cas  sont  d’autant  plus  intéressants  que  dans  son  étude 
sur  le  système  statique  Hunt  demande  des  expériences  cliniques  de  cette 
catégorie. 

Dans  des  cas  d'affections  disséminées  du  système  nerveux  central,  où 
apparaissent  souvent  des  lésions  dans  le  domaine  céréhello-ponto  méso- 
céphalique,  nous  trouvons  de  préférence  la  schizohasie  avec  trouble  d’é- 
quilihre,  et  on  a  ici  l’impression  de  réflexes  posturaux  dérangés. 

L’instahilité  perpétuelle  à  la  station  debout  dans  les  articulations  des 
genoux  et  des  pieds  est  précisément  décrite  par  Foix  et  Thévenard 
comme  caractéristique  à  cet  égard,  et  de  même  ils  admettent  que  le  tracé 
réflexe  postural  traverse  la  section  indiquée  du  cerveau. 

Il  y  a  cependant  une  section  du  cerveau  qui  intéresse  particulière¬ 
ment  lorsqu’il  s’agit  de  la  marche,  à  savoir  les  lobes  frontaux. 

Les  observations  cliniques  et  anatomo-pathologiques  d’autrefois,  ainsi 
que  les  recherches  physiologiques  plus  modernes  sur  le  fonctionnement 
des  lobes  frontaux,  révèlent  leur  importance  considérable  et  peut-être  pré¬ 
dominante  sur  le  tonus,  la  synergie  et  l’équilibre. 

Un  compte  rendu  détaillé  de  ces  faits  serait  très  étendu,  et  c’est  pour¬ 
quoi  nous  renvoyons  à  des  travaux  parus  dans  ces  dernières  années,  où 
l’on  trouvera  un  exposé  de  tous  ces  faits  (Walshe,  Fulton  et  ses  collabo¬ 
rateurs,  Bucky,  Wilson,  Delmas-Marsalet,  Claude,  etc...). 

Nous  nous  bornerons  ici  à  faire  ressortir  des  faits  de  nature  clinique 
et  expérimentale  qui  sont  d’une  importance  particulière  pour  la  recherche 
qui  nous  occupe. 

Bruns  a  déjà  établi  la  notion  d’«  ataxie  frontale  »,  et  bien  que  des  au¬ 
teurs  postérieurs  aient  cherché  à  modifier  la  conception  primitive,  il 
reste  acquis  néanmoins  que  le  lobe  frontal  est  de  la  plus  grande  impor¬ 
tance  pour  le  jeu  combiné  des  fonctions  qui  conditionnent  la  marche 
normale. 

11  est  intéressant  à  ce  point  de  vue  de  considérer  notamment  les  expé¬ 
riences  cliniques  tirées  d’affections  avec  lésions  du  corpus  callosum. 
Ainsi  Zingerle  a  décrit  un  cas  de  tumeur  du  corpus  callosum  où  le  ma¬ 
lade  était  hors  d’état  de  marcher  et  de  se  tenir  debout,  et  il  appelle  ce 
phénomène  «  Balken-ataxie  ». 

Bell  a  publié  plus  tard  quelques  cas  de  nature  analogue.  Pour  deux  de 
ces  cas  on  fait  observer  précisément  que  les  malades  étaient  hors  d’état 
de  marcher  et  de  se  tenir  debout,  bien  que  dans  la  position  couchée  ils  dé¬ 
ployassent  une  bonne  force  musculaire  et  ne  présentassent  pas  de  symp- 
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tomes  d’ataxie.  C’étaient  donc  en  réalité  de  simples  cas  de  schizobasie, 
alors  que  Bell  emploie  la  dénomination  d’«  apraxie  de  la  marché  ». 

On  peut  signaler  en  outre  à  ce  propos  les  cas  rares  du  type  dit  ((  ato- 
nique-astasique  »de  diplégie  cérébrale.  Il  s’agit  ici  d'enfants  à  hypotonie 
musculaire  générale  mais  sans  parèses  proprement  dites  ni  altérations  de 
réflexes.  Cependant  les  enfants  sont  hors  d’état  de  s’asseoir,  de  se  tenir 
debout  ou  de  marcher.  Histologiquement  on  constate  une  sclérose  diffuse 
répandue  des  lobes  frontaux. 

De  même  les  observations  cliniques  importantes  ont  établi  avec  le 
temps  que  certaines  fonctions  psychiques  sont  liées  au  cerveau  frontal. 
Ces  fonctions  ont  pu  être  démontrées  aussi  par  des  expériences. 

Des  recherches  expérimentales  ont  démontré  aussi  le  rôle  que  joue  le 
cerveau  frontal  pour  la  fonction  motrice. 

Nous  connaissons  entre  autres  par  Fulton  et  son  école  des  expériences 
qui  provoquent  des  troubles  apractiques  par  des  lésions  de  l’écorce  pré- 
motorique.  De  plus,  nous  savons  que  le  phénomène  «  forced  grasping  » 
disparaît  lors  de  la  section  du  corpus  callosum,  ce  qui  souligne  l’impor¬ 
tance  pour  la  fonction  tonique  de  la  collaboration  des  hémisphères  fron¬ 
taux. 

La  «  decerebrated  rigidily  »  de  Sherrigton  démontre  clairement  l’im¬ 
portance  des  mécanismes  subcorticaux  pour  la  position  debout,  et  princi¬ 
palement  surtout  au  cours  de  la  marche.  Par  l’extirpation  bilatérale  de  l’é¬ 
corce  prémotorique,  Fulton  constata  un  état  qu’on  pouvait  idendifier  avec 
celui  qui  se  présente  chez  l’animal  de  thalamus,  décérébré.  Comme  le 
réflexe  du  «  forced  grasping  »  est  influençable  par  la  position  du  corps 
dans  l’espace,  comme  les  phénomènes  labyrinthaires  de  Magnus-Klejn 
examinés  chez  l’animal  de  thalamus,  on  conclut  à  une  liaison  entre  la 
fonction  du  cerveau  frontal  et  la  fonction  du  labyrinthe.  De  plus,  ce  fait 
est  en' concordance  avec  les  résultats  que  Dalmas-Marsal  a  obtenus  de 
ses  expériences.  Dalmas-Marsal  pense  que  le  cerveau  frontal  joue  un  rôle 
dans  la  coordination,  de  même  qu’il  admet  une  liaison  avec  l’appareil 
vestibulaire.  hlnfin  il  pense  comme  Fulton  que  le  cerveau  frontal  possède 
une  fonction  posturale  régulatrice. 

Après  avoir  mentionné  ces  faits  cliniques  et  expérimentaux  qui  mon¬ 
trent  l’influence  incontestable  du  cerveau  frontal  sur  la  fonction  locomo¬ 
trice,  nous  pouvons  finalement  présenter  quelques  considérations  de 
caractère  plus  théorique  :  considérations  qui  tendent  à  introduire  une 
interprétation  du  caractère  fonctionnel  de  la  schizobasie,  malgré  la  base 
organique  postulée  ici. 

Il  est  certain  que  la  notion  d’astasie-abasie  est  sous  sa  forme  primitive, 
interprétée  comme  une  affection  purement  hystérique.  Suivant  la  défini¬ 
tion  de  Lewandowsky,  c'est  un  trouble  massif  de  la  marche  sans  parèse 
ni  ataxie  démontrables.  En  partant  de  la  conception  de  cette  maladie 
comme  ayant  une  condition  psychique,  on  la  divisait  primitivement  en 
plusieurs  formes  psychiquement  conditionnées.  Mais  de  fort  bonne  heure 
les  frontières  entre  ce  qui  est  hystériquement  et  ce  qui  est  organiquement 
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conditionné  commencèrent  à  s’effacer  :  par  exemple  lorsque  parut  la  no¬ 
tion  d'afaxie  frontale  et  dans  le  cas  d’astasie-abasie  «  vestibulairement 
conditionnée  ». 

Comme  nous  l’avons  vu,  les  recherches  récentes  font  penser  à  une  liai¬ 
son  entre  le  labyrinthe  et  les  fonctions  frontales.  Précisément  en  considé¬ 
rant  les  fonctions  psychiques  des  lobes  frontaux  en  relation  avec  leur 
influence  sur  le  tonus,  l'équilibre  et  la  coordination,  nous  nous  rappro¬ 
chons  d’une  compréhension  de  l’aspect  fonctionnel  caractérisé  que  présen¬ 
tent  souvent  les  schizobasies. 

Nous  parlons  ici  de  ce  principe  que  le  cerveau  frontal  représente  une 
fonttion  psychique  supérieure.  Si  l’on  pose  l’hypothèse  d’une  corrélation 
plus  intime  de  régions  anatomiquement  connexes  ou  voisines,  on  admet¬ 
tra  immédiatement  aussi  une  corrélation  d’une  part  entre  des  phénomènes 
de  représentation  et  de  conscience  et  d’autre  part  des  fonctions  purement 
physiologiques,  comme  par  exemple  la  régulation  du  tonus. 

On  doit  entendre  par  là  que  les  lésions  localisées  au  lobe  frontal  et 
qui  influencent  à  la  fois  des  fonctions  physiques  et  psychiques  jouent  un 
rôle.  On  peut  se  représenter  aussi  que  des  lésions  d’un  ou  plusieurs 
chaînons  de  la  chaîne  du  mécanisme  de  la  marche  devant  le  cerveau 
frontal  influenceront  la  psychomotrice  dudit  cerveau,  attendu  que 
comme  organe  central  supérieur  il  est,  d’une  façon  générale,  sensible  aux 
troubles  et  enregistre  ainsi  du  dehors  et  accentue  les  modifications  surve¬ 
nues  dans  les  fonctions  subordonnées. 

En  toute  circonstance  il  y  a,  d’après  cela,  interférence  entre  les  fonc¬ 
tions  psychiques  et  motrices  dans  le  cerveau  frontal,  interférence  à  la¬ 
quelle  nous  devons  attribuer  l’importance  la  plus  grande  pour  cette 
«  scission  de  la  fonction  locomotrice  »  que  comprend  la  désignation  de 
schizobasie. 

Les  réflexions  que  nous  présentons  ici  sont,  comme  nous  l’avons  dit, 
hypothétiques,  et  nous  pouvons  donc  émettre  hypothétiquement  cette 
idée  que  le  cerveau  frontal  fonctionne  comme  le  régulateur  supérieur  du 
mécanisme  de  la  marche.  Le  caractère  «  fonctionnel  »  des  schizobasies 
serait  dès  lors  conditionné  par  le  composant  psychique  dont  les  faits 
anatomo-physiologiques  dans  le  cerveau  frontal  nous  permettent  de 
conjecturer  l’existence. 

Nous  trouvons  à  ce  point  de  vue  un  exemple  typique  dans  l'historique 
du  cas  n°  23.  Le  malade  a  peut-être  une  encéphalite  chronique  épidé¬ 
mique  qui  influe  sur  tout  l’ensemble  des  fonctions  posturales.  Cepen¬ 
dant,  dans  des  conditions  paisibles  et  habituelles,  l’insuffisance  qui  résulte 
de  là  est  compensée.  Par  contre,  des  impressions  subites,  la  présence  de 
personnes  étrangères,  etc.,  agissent  comme  une  sorte  de  surmenage  où 
la  régulation  supérieure  fait  défaut.  Lorsqu’il  y  a  surcharge  de  l’appareil 
psycho-moteur  par  suite  d’impressions  psychiques  inaccoutumées,  l’as¬ 
pect  schizobasique  se  manifeste. 

Il  a  été  précédemment  mis  en  lumière  que  la  marche,  en  opposition 
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avec  la  station  droite  de  repos,  est  caractérisée,  entre  autres  choses, 
par  un  facteur  psychique,  l’intention  de  marche. 

Ramsay  Hunt,  dans  ses  travaux  sur  la  fonction  cérébellaire,  distin¬ 
guait  entre  un  système  cinétique  et  un  système  statique.  Cette  théorie, 
au  reste  fortement  contestée,  admettait  que  les  impulsions  nerveuses 
qui  déterminent  la  «  posture  »  ont  un  autre  caractère  et  parcourent 
d’autres  voies  que  les  impulsions  qui  déterminent  le  mouvement. 

En  partant  des  réflexions  que  nous  avons  exposées  ici  il  semble  pos¬ 
sible  de  maintenir  la  distinction  de  Hunt  entre  un  principe  statique  et 
un  principe  cinétique  ;  mais  seulement  en  ce  sens  que  les  impulsions 
qui  surviennent  dans  le  passage  du  premier  principe  au  second  dé¬ 
pendent  de  la  fonction  psychomotrice  du  cerveau  frontal.  Hunt  insis¬ 
tait  lui-même  sur  l’importance  du  «  processus  de  conscience  »  pour  les 
mouvements.  En  outre,  il  faisait  observer  la  collaboration  intime  entre 
les  deux  systèmes. 

Il  est  clair  qu’en  ce  qui  concerne  les  schizobasies  nous  devons  égale¬ 
ment  reconnaître  l’action  réciproque  perpétuelle  qui  a  lieu  entre  la 
marche  et  la  position  de  repos  debout,  car,  comme  on  l’a  vu,  l’insufifi- 
sance  totale  dépend  pour  une  part  d’une  déficience  du  rapport  mutuel 
normal  entre  ces  deux  fonctions  (1). 

Nous  avons  indiqué  dans  l’introduction  à  ce  travail  comment  les 
troubles  dits  «  fonctionnels  »  de  la  marche  sont  influencés  par  les  modes 
qui  à  diverses  époques  déterminent  par  ailleurs  les  types  de  manifesta¬ 
tions  hystériques .  On  voudrait  y  chercher  un  point  d’appui  pour  les 
bases  organiques  de  ces  troubles  de  la  marche.  Qu’ils  aient  aussi  un 
caractère  plus  ou  moins  fonctionnel,  on  essaie  de  l’expliquer  par  une 
modification  de  la  régulation  psychomotrice  supérieure,  dont  le.  siège 
peut  se  trouver  dans  le  cerveau  frontal. 

Il  peut  s’agir  naturellement  de  lésions  cliniquement  indémontables 
dans  les  noyaux  et  trajets  nerveux  du  mécanisme  de  la  marche  ;  il  peut 
y  avoir  des  symptômes  palpables  montrant  également  avec  clarté  que 
ces  éléments  nerveux  sont  affectés,  mais  pas  un  degré  assez  fort  pour 
que  les  troubles  de  la  marche  soient  immédiatement  expliqués  parla. 

On  ne  peut  naturellement  douter  qu’une  méthode  clinique  plu^  délicate 

(1)  11  est  intéressant  à  ce  propos  de  comparer  trois  phénomènes  antérieurement  dé¬ 
crits  isolément  et  qui,  considérés  dans  le  même  temps,  illustrent  très  bien  l’action  réci¬ 
proque  signalée  entre  le  marche  et  la  station  droite. 

Kraus  a  montré  qu’au  cours  de  la  marche  le  genou,  dans  ce  qu’on  appelle  la  «  support 
fase  »,  est  légèrement  fléchi,  tandis  que  dans  l’n  extensor  fase  »  connue  par  les  expériences 
de  Sherington,  le  genou  est  tendu  dans  la  station  debout. 

Foix  et  Thévenard  signalent  comme  phénomène  de  «  la  poussée  »  cette  observation 
qu’il  se  produit  réflectoriquement  une  contraction  de  la  musculature  d’extension  du 
fémur  quand  un  individu  normai  est  subitement  pousé  en  avant  en  partant  de  la  posi¬ 
tion  de  repos  debout.  Mais  cette  réaction  est  supprimée  chez  des  malades  ayant  par 
exemple  la  paralysis  agitans.  Ces  malades  présentent,  on  le  sait,  quand  ils  se  tiennent 
debout,  la  légère  flexion  des  genoux  qui,  chez  des  individus  normaux,  est  liée  à  la  marche 
dans  la  «  support  fase  ».  Cela  doit  être  en  connexion  avec  la  tendance  à  la  pulsion  chez 
lés  malades  à  paralysie  agitante.  Leur  régulation  tonique  est,  quand  ils  sont  debout, 
déplacée  dans  fa  direction  de  ia  présentation  de  marche,  et  le  «  phénomène  de  la  pous¬ 
sée  »,  qui  se  produit  justement  quand  la  marche  est-  mise  subitement  en  fonction,  fait 
défaut  en  conséquence. 
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que  celle  dont  nous  disposons  révèle  aussi  avant  l’expérience  de  la 
marche,  des  symptômes  exprimant  une  insulEsance  de  la  fonction 
locomotrice.  D’une  manière  tout  analogue,  on  peut  penser  que  dans  les 
aphasies,  en  tout  cas  dans  les  aphasies  motrices,  il  serait  possible,  avec 
une  méthode  suffisamment  développée,  de  démontrer  des  symptômes 
provenant  de  la  langue,  des  lèvres,  du  larynx,  etc...  et  pouvant  signaler 
à  l’avance  l’aphasie  que  révèlent  les  expériences  de  parole. 

Mais  ces  possibilités  ne  modifient  pas  la  notion  de  schizobasie. 

Des  symptômes  du  caractère  indiqué  ne  seront  toujours  que  l’expres¬ 
sion  de  la  défaillance  essentielle  de  la  fonction  locomotrice,  comme  le 
sont  les  symptômes  de  l’aphasie  pour  la  lésion  élective  de  la  faculté 
même  de  la  parole. 

C’est  pourquoi  il  y  aurait  incontestablement  profit  à  tâcher  de  mettre 
en  lumière  de  tels  symptômes,  qui  précisément  par  leur  caractère  et  leur 
provenance,  pourraient  servir  à  éclairer  les  fonctions  normales  et  patho¬ 
logiques  de  la  faculté  locomotrice. 

Résumé. 

On  donne  d’abord  une  définition  delà  marche  humaine. 

Partant  de  là,  on  définit  la  notion  de  schizobasie  comme  un  trouble  de 
la  marche  déterminé  par  une  défaillance  de  l’équilibre  et  de  la  sjmergie 
sans  symptômes  élémentaires  équivalents  du  côté  de  l’équilibre  et  de 
la  synergie. 

Cette  dissociation  entre  le  trouble  de  la  marche  et  l’intensité  des  symp¬ 
tômes  démontrables  résulte  d'une  série  d’observations  résumées  ci-dessus. 

Ces  observations  comprennent  des  cas  où  il  y  a  une  transition  insen¬ 
sible  d’affections  organiques  véritables  à  des  formes  de  caractère  pure¬ 
ment  fonctionnel.  Mais  en  ce  qui  concerne  ces  dernières,  il  y  a  des 
points  de  repère  plus  ou  moins  accentués  indiquant  une  base  organique 
de  l’affection. 

Au  reste,  l’aspect  extérieur  du  trouble  même  de  la  marche  ne  dépend 
pas  du  caractère  de  l'affection  ni  de  la  question  desavoir  si  elle  est  liée  d’une 
façon  générale  au  groupe  organiquement  ou  fonctionnellement  caractérisé. 

La  notion  de  schizobasie  implique  donc  une  affection  élective  du  mé¬ 
canisme  de  la  fonction  locomotrice,  de  la  même  manière  que  la  notion 
d’aphasie  se  rattache  à  une  affection  élective  du  mécanisme  de  la  p  arole. 

Nous  essayons  de  tracer  à  grands  traits  une  répartition  provisoire 
en  deux  formes  principales  de  schizobasie  :  la  forme  dystonique  et  celle 
qui  est  marquée  par  un  trouble  de  l’équilibre.  Enfin  nous  passons  en 
revue  l’état  actuel  de  nos  connaissances  sur  les  éléments  de  régulation 
centrale  qui  influencent  la  marche. 

Nous  fondant  sur  les  considérations  qui  précèdent,  nous  émettons 
théoriquement  la  possibilité  pour  les  lobes  frontaux  de  jouer  un  rôle 
important  dans  la  direction  du  mécanisme  de  la  marche  et  qu’il  est  à  un 
degré  particulier  responsable  de  l’existence  de  la  schizobasie  ainsi  que 
du  caractère  plus  ou  moins  fonctionnel  de  ce  syndrome. 
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Nous  avons  eu  l’occasion  de  faire  l’étude  anatomique  détaillée  d’un  cas 
d’agénésie  vermienne  complète  chez  un  jeune  chien,  qui,  dès  sa  naissance, 
avait  présenté  des  manifestations  pathologiques  de  la  série  cérébelleuse. 
Une  revue  générale  des  publications  relatives  aux  aplasies  et  agénésies 
du  cervelet  nous  a  permis  de  nous  rendre  compte  du  caractère  exception¬ 
nel  de  cette  malformation,  tant  dans  l’espèce  humaine  que  chez  l’animal. 
Par  ailleurs,  les  anomalies  que  nous  a  révélées  l’étude  des  coupes  sériées 
du  tronc  cérébral,  nous  ont  paru  présenter  un  réel  intérêt  au  point  de  vue 
de  la  connaissance  des  connexions  cérébelleuses.  Ces  raisons  nous  ont 
incités  à  publier  la  relation  complète  de  ce  cas  et  à  confronter  nos  ob¬ 
servations  avec  celles  que  nous  avons  pu  réunir  dans  la  littérature. 

Observnlion.  —  Jocrisse, unique  produit  de  la  première  portée  d’une  chienne  boule¬ 
dogue  fran(;ais  âgée  de  deux  ans,  saillie  par  un  chien  de  la  m?me  race. 

La  chienne,  née  en  Belgique,  ne  possédait  pas  de  pedigree  d’une  authenticité  certaine. 
•Sa  mise  bas  eut  lieu  le  19  août  1935  dans  des  conditions  normales  et  dansle  délai  nor¬ 
mal.  La  chienne  était  placée  dans  d’excellentes  conditions  hygiéniques,  bonne  nourriture, 
promenade  journalière  au  bois  de  Boulogne.  La  seule  particularité  qu’elle  ait  présentée, 
tant  avant  que  pendant  et  après  la  gestation,  était  une  trè.s  grande  activité  et  un  be¬ 
soin  de  se  dépenser,  de  sauter  sans  ce.sse,  de  courir  au  risque  de  heurter  les  objets  ou 
les  meubles. 

Quant  à  l’étalon  il  était  parfaitement  normal,  il  avait  déjà  fait  la  saillie  depuis  plu¬ 
sieurs  années  et  jamais  dans  sa  descendance  aucune  monstruosité  n’était  apparue. 

Le  jeune  chien  était  à  sa  naissance  d’une  taille  normale.  L’allaitement  se  fit  dans  de 
bonnes  conditions,  la  mère  avait  beaucoup  de  lait  et  le  chiot  tétait  avec  avidité.  Cepen¬ 
dant  sa  propriétaire  fut  surprise  de  ne  pas  le  voir  se  mouvoir  au  bout  de  quelques  jours, 
autrement  que  par  une  sorte  de  reptation.  Le  jeune  animal  demeurait  sur  le  ventre, 
les  membres  antérieurs  repliés  sous  la  poitrine  et  dirigés  en  arrière  sans  présenter  ni 
amyotrophie  ni  aspect  anormal.  Les  membres  postérieurs  étaient  étendus  en  arrière, 
bien  enfoncés,  mais  incapables  de  présenter  de  mouvements. 

A  part  cette  parésie  des  membres,  le  chien  se  développait  normalement.  Son  intelli¬ 
gence  était  vive,  il  cherchait  à  jouer  avec  sa  mère  ou  avec  un  jeune  chat,  l’appétit  était 
e.xcellent  et  la  digestion  des  aliments  s’opérait  normalement. 
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Quand  on  essayait  de  maintenir  le  chiot  sur  ses  quatre  pattes,  les  membres  posté¬ 
rieurs  esquissaient  quelques  contractions  pour  porter  le  corps  en  avant,  mais  les  mus- 
•cles  extenseurs  des  membres  antérieurs  refusaient  tout  service  et  le  chien  tombait  en 
avant,  exactement  comme  le  sujet  auquel  on  a  injecté  une  dose  toxique  de  strychnine 
et  qui  pique  une  tête  en  avant  au  moment  où  la  mort  va  survenir. 

Il  y  avait  donc  perte  de  l’équilibre  et  parésie  des  quatre  membres,  avec  plus  spécia¬ 
lement  impossibilité  de  se  servir  des  extenseurs  des  phalanges  et  des  biceps. 

Le  chien  fut  sacrifié  à  l’âge  de  trois  mois  ayant  atteint  une  taille  normale  pour  son 
âge  et  présentanrune  musculature  plutôt  mieux  développée  que  celle  des  animaux  de 
•cet  âge. 


Le  chien  est  sacrifié  à  l’aide  d’une  injection  de  sulfate  de  strychnine. 
Les  centres  nerveux  sont  aussitôt  prélevés  et  fixés  dans  le  formol  à 
HO  %. 

Les  hémisphères  cérébraux,  le  mésocéphale,  les  tubercules  quadriju¬ 
meaux,  la  protubérance  et  le  bulbe  ne  présentent  aucune  anomalie  gros¬ 
sière.  Par  contre,  on  est  immédiatement  frappé  par  l’aspect  très  anormal 
du  cervelet.  Celui-ci  est  l'éduit  à  la  présence  des  lobes  latéraux,  le  droit 
plus  volumineux  que  le  gauche,  séparés  par  une  profonde  perte  de  subs¬ 
tance  médiane  qui  correspond  au  toit  du  IV®  ventricule  (fig.  1).  Il 
n’existe  aucune  formation  répondant  à  la  situation  normale  du  vermis  cé¬ 
rébelleux,  et  le  IV®  ventricule  n’est  recouvert  à  ce  niveau  que  par  un 
mince  voile  membraneux  que  l’on  effondre  facilement.  On  voit  alors  la 
•cavité  du  IV®  ventricule,  largement  béante  sur  une  hauteur  de  plusieurs 
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centimètres.  On  distingue  très  nettement  les  tubercules  quadrijumeaux 
postérieurs  dont  la  forme  et  la  situation  sont  absolument  normales,  le 
plancher  du  IV®  ventricule,  et  en  aucun  point  on  ne  trouve  la  trace  d’une 
formation  vermienne.  Les  lobes  latéraux  du  cervelet  paraissent  eux-mêmes 
d’un  volume  un  peu  réduit,  par  comparaison  avec  le  cervelet  d’un  chien 
normal.  Le  flocculus  existe  des  deux  côtés. 

Cette  absence  complète  de  toute  formation  vermienne  est  confirmée  par 
l’étude  des  coupes  en  série.  Sur  toutes  les  coupes  intéressant  le  cervelet, 
on  voit  les  deux  lobes  cérébelleux  séparés  par  un  espace  vide,  qui  laisse 
ouverte  en  arrière  la  cavité  du  IV®  ventricule.  Sur  les  coupes  les  plus 
hautes,  on  peut  distinguer  une  mince  membrane  tendue  en  pont  entre  les 
deux  lobes  latéraux,  ne  renfermant  pas  trace  de  cellule  ou  de  fibre  ner¬ 
veuse.  Toute  formation  assimilable  au  verrais  fait  complètement  défaut. 
Sur  les  coupes  inférieures,  des  deux  côtés,  on  reconnaît  parfaitement  le 
flocculus. 

Une  étude  histologique  plus  détaillée  nous  a  permis  d’intéressantes 
constatations  relatives  aux  voies  cérébelleuses,  aux  noyaux  gris  du  cerve¬ 
let  et  à  l’olive  bulbaire. 


1.  —  Etude  des  voies  cérébelleuses. 

Nous  avons  pratiqué  des  coupes  en  série  sur  toute  la  hauteur  du  tronc 
cérébral  et  étudié  la  constitution  des  faisceaux  cérébelleux  après  colora¬ 
tion  par  la  méthode  de  Loyez.  Nous  avons  comparé  les  préparations  ainsi 
obtenues  avec  des  coupes  provenant  d’un  chien  normal  et  traitées  par 
la  même  méthode.  D’emblée,  d’importantes  anomalies  nous  sont  appa¬ 
rues. 

Sur  une  coupe  de  la  partie  moyenne  du  bulbe  (114),  on  est  frappé  par  le 
fait  que,  des  deux  côtés,  la  racine  spinale  du  V  est  presque  superficielle  ; 
elle  est  recouverte  seulement  sur  sa  face  latérale  par  quelques  fibres  du 
corps  restiforme  ;  de  même,  les  noyaux  gris  latéro-bulbaires  (noyau  du 
VII),  situés  en  dedans  de  la  racine  spinale  du  V,  sont  presque  superficiels  ; 
les  fibres  arciformes  internes  et  externes  qui  normalement  les  recouvren  t 
en  avant  font  presque  complètement  défaut,  et  il  s’ensuit  une  no¬ 
table  diminution  d’épaisseur  du  bulbe,  dans  le  sens  antéro-postérieur 
(fig.  2). 

Le  corps  restiforme  se  présente  des  deux  côtés  sous  forme  d’une  mince 
bande  occupant  la  face  latérale  et  postérieure  du  bulbe  ;  son  volume  est 
très  fortement  réduit  (par  comparaison  avec  une  coupe  de  même  niveau 
chez  un  chien  normal)  et  le  corps  restiforme  du  côté  gauche  est  à  peu  près 
deux  fois  moins  épais  que  celui  du  côté  droit.  Du  côté  gauche  surtout,  le 
corps  restiforme  ne  présente  que  des  fibres  grêles,  clairsemées,  et 
l’ensemble  de  la  formation  offre  une  teinte  beaucoup  plus  pâle  qu’à  l’état 
normal. 

A  un  niveau  plus  élevé  du  bulbe  (125-128),  le  corps  restiforme  est  re- 
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connaissable  sur  les  coupes  par  sa  situation  dans  une  aire  triangulaire  que 
limitent  : 
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En  avant  et  en  dedans  la  racine  spinale  du  V. 

En  arrière  et  en  dedans  le  noyau  de  Deiters. 

En  dehors  les  fibres  de  la  VIII®  paire. 

La  racine  spinale  du  V  est  très  superficielle  et  immédiatement  sous- 
méningée  dans  la  plus  grande  partie  de  son  étendue.  Le  corps  restiforme 
du  côté  droit  esté  peu  près  deux  fois  plus  volumineux  que  celui  du  côté 
gauche.  Ses  fibres  sont  aussi  plus  faciles  à  reconnaître  ;  à  gauche,  elles 
sont  grêles,  clairsemées,  et  l’ensemble  du  corps  restiforme  paraît  de 
plus  en  plus  pâle  et  de  dimensions  de  plus  en  plus  réduites  à  mesure  qu’on 
s’élève. 

Dans  la  partie  basse  de  la  prohibérance  (133-140),  la  régression  du  corps 
restiforme  s’accuse  de  plus  en  plus.  A  droite,  ses  fibres  sont  encore  vi¬ 
sibles  dans  l’écartement  des  branches  cochléaire  et  vestibulaire  du  VIII  ; 
à  gauche,  sa  situation  normale  est  occupée  par  une  petite  zone  claire  dans 
laquelle  les  fibres  font  presque  complètement  défaut. 

Dans  la  partie  moyenne  de  la  protubérance,  au  niveau  du  genou  du  VII 
(147),  on  reconnaît  à  droite,  dans  la  paroi  latérale  du  IV®  ventricule  : 

En  dehors,  le  corps  restiforme  (très  réduit  par  rapport  à  l’état  nor¬ 
mal). 

En  dedans,  le  pédoncule  cérébelleux  supérieur. 

On  ne  peut  individualiser,  par  contre,  aucun  trousseau  de  fibres  corres¬ 
pondant  aux  faisceaux  spino-cérébelleux  ventral  et  dorsal. 

A  gauche  :  l’aspect  est  tout  différent  ;  la  zone  qui  correspond  à  la  situa¬ 
tion  normale  des  pédoncules  cérébelleux  supérieur  et  inférieur  est  aplatie, 
de  volume  très  réduit  par  rapport  au  côté  opposé  ;  elle  se  présente  sous  la 
forme  d’un  territoire  blanchâtre,  complètement  dépourvu  de  fibres  ner¬ 
veuses.  C’est  tout  au  plus  si,  en  dehors  des  noyaux  de  Bechterew  et  de 
Deiters,  on  met  en  évidence  quelques  fibres  très  grêles  et  très  rares 
(fig.3). 

Une  coupe  de  même  niveau,  colorée  par  la  méthode  de  Nissl,  montre 
que  cette  zone  est  occupée  par  des  cellules  névrogliques  ;  on  note  aussi 
l’existence  de  grains  de  pigment,  les  uns  libres,  les  autres  intracellulaires 
(corps  granuleux  macrophagiques),  qui  représentent  sans  doute  un  pjg- 
ment  hématique,  comme  on  en  voit  dans  le  territoire  d’une  ancienne  Hé¬ 
morragie. 

Dans  la  partie  haute  de  la  protubérance  (153-165)  : 

A  droite,  le  pédoncule  cérébelleux  supérieur  se  reconnaît  toujours  faci¬ 
lement  dans  la  paroi  du  IV®  ventricule,  peut-être  un  peu  plus  grêle  qu’à 
l’état  normal. 

A  gauche,  aucune  formation  analogue  n’est  visible,  des  deux  côtés,  les 
pédoncules  moyens  ont  une  situation  et  un  volume  normaux. 

Dans  la  partie  basse  des  pédoncules  cérébraux  (171)  ■ 

On  suit  très  nettement  à  droite  le  pédoncule  cérébelleux  supérieur,  en 
dedans  des  fibres  les  plus  basses  du  lemniscus  latéral.  A  gauche,  on  ne 
reconnaît  aucune  fibre  qui  rappelle  l’existence  du  pédoncule  cérébelleux 
supérieur  (fig.  4). 
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Sur  des  coupes  pratiquées  à  des  niveaux  plus  élevés  on  remarque  des 
aspects  tout  à  fait  analogues.  On  voit  les  fibres  du  pédoncule  cérébelleux 
supérieur  droit  se  diriger  vers  la  ligne  médiane,  alors  qu’à  gauche  ces 
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fibres  sont  absentes.  A  partir  du  niveau  où  se  fait  la  décussation  des  fibres 
entrant  dans  la  constitution  des  pédoncules  cérébelleux  supérieurs,  on  ne 
note  plus  de  différence  d’un  côté  par  rapport  à  l’autre. 

De  même,  l’étude  des  noyaux  rouges  sur  les  coupes  colorées  par  la  mé- 
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thode  de  Nissl,  ne  permet  pas  de  noter  de  différences,  d’un  côté  à  l’autre, 
entre  ces  formations. 

En  résumé,  l’étude  des  pédoncules  cérébelleux  met  en  évidence  les  ano¬ 
malies  suivantes  : 

a)  Pédoncule  cérébelleux  supérieur  : 

A  droite,  nettement  visible  sur  toute  son  étendue,  moins  volumineux 
qu’à  l’état  normal.  Les  fibres  qui  le  constituent  sont  partout  faciles  à  iden¬ 
tifier. 

A  gauche,  il  n’existe  aucune  formation  susceptible  d’être  assimilée  au 
pédoncule  cérébelleux  supérieur. 

b)  Corps  restiforme  : 

A  droite,  de  volume  très  diminué  par  rapport  à  la  normale.  11  est  aplati, 
ne  recouvrant  que  très  incomplètement  la  racine  spinale  du  V.  Mais  ses 
fibres  peuvent  être  suivies  jusqu’à  leur  entrée  dans  le  cervelet. 

A  gauche,  son  volume  est  encore  plus  réduit  (deux  fois  moindre,  envi- 
ro  n,  qu’à  droite).  Les  fibres  sont  très  clairsemées  et  se  raréfient  à  mesure 
qu’on  s’élève.  Elles  semblent  disparaître  complètement  dans  la  protubé¬ 
rance. 

c)  Pédoncule  cérébelleux  mogen,  absolument  normal  des  deux  côtés. 

d)  Ni  d’un  côté  ni  de  l’autre,  on  ne  met  en  évidence  de  formation  pou¬ 
vant  représenter  les  faisceaux  spino-cérébelleux  ventral  et  dorsal. 

IL  —  Noyaux  gris  du  cervelet. 

Noyau  dentelé  : 

A  droite,  on  le  met  facilement  en  évidence  au  milieu  de  la  substance 
blanche  du  lobe  latéral  du  cervelet.  Il  est  constitué  par  des  cellules  ner¬ 
veuses  dont  la  taille,  le  nombre,  la  répartition,  paraissent  sensiblement 
conformes  à  la  normale. 

A  gauche,  le  noyau  dentelé  n’est  représenté  que  par  quelques  très  rares 
cellules  nerveuses  dont  le  nombre  est  très  réduit  et  dont  le  volume  paraît 
de  même  anormalemeut  restreint. 

On  ne  trouve  pas  d’autres  groupes  de  cellules  nerveuses  qui  pourraient 
être  assimilés  aux  autres  noyaux  centraux  du  cervelet  (noyau  du  toit, 
nuclei  emboliformis  et  globosus).  On  remarque  seulement,  dans  la  mince 
lame  qui  forme  incomplètement  en  arrière  le  IV®  ventricule,  des  groupes 
des  cellules  névrogliques  de  nature  indéterminée. 

III.  —  Etude  des  formations  olivaires. 

L’étude  des  coupes  sériées  du  bulbe  montre  des  altérations  importantes 
de  l’olive  inférieure. 

Si  l’on  s’en  tient  à  la  seule  morphologie  du  complexe  olivaire  (configu¬ 
ration  extérieure  et  rapports  réciproques  des  éléments  qui  le  composent), 
on  voit  que  les  aspects  sont  très  sensiblement  analogues  à  ceux  que 
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montre  l'élude  d’un  bulbe  de  chien  normal.  On  remarque  simplement  une 
diminution  en  hauteur  du  complexe,  le  pôle  supérieur  de  l’olive  se  trou¬ 
vant  à  un  niveau  moins  élevé  que  normalement.  Ce  fait  est  vraisembla¬ 
blement  expliqué  parle  jeune  âge  de  l’animal. 

En  examinant  de  bas  en  haut  les  coupes  sériées  du  bulbe,  on  voit  àp- 
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paraître  d’abord  la  parolive  interne  en  arrière  et  en  dehors  du  faisceau 
pyramidal  :  puis,  la  parolive  dorsale,  en  arrière  et  en  dehors  de  la  précé¬ 
dente  ;  enfin,  l’olive  principale  qui  vient  se  loger  entre  les  deux  formations 
parolivaires  et,  sur  les  coupes  les  plus  élevées,  reste  seule  à  représenter 
le  complexe.  La  situation  respective  de  ces  différents  éléments  est  nor¬ 
male  ;  l’extension  de  l’olive  principale,  par  rapport  à  la  hauteur  totale  du 
complexe  est  de  62,5  %,  chiffre  très  voisin  de  celui  fourni  par  les  statis¬ 
tiques  de  Kooy.  L’olive  principale  et  la  parolive  interne  présentent,  sur 
les  tranches  de  section,  une  forme  et  des  dimensions  conformes  à  la  nor¬ 
male;  seule,  la  parolive  dorsale  paraît  plus  grêle  qu’à  l’état  normal,  sur¬ 
tout  au  niveau  de  sa  moitié  supérieure,  où  ses  deux  extrémités,  antérieure 
et  postérieure,  sont  parfaitement  reconnaissables,  alors  que  sa  partie 
moyenne  n’est  représentée  que  par  une  mince  traînée  de  substance  grise. 

Tels  sont  les  renseignements  que  fournit  l’étude  des  coupes  traitées 
par  une  méthode  myélinique  ;  par  contre,  les  colorations  cellulaires  mon¬ 
trent  des  altérations  beaucoup  plus  profondes  : 

a)  L’olive  principale,  dans  toute  son  étendue,  renferme  des  cellules 
nerveuses  dont  la  taille,  la  forme,  le  nombre  ne  présentent  rien  d’anormal. 

b)  La  parolive  interne,  dans  sa  moitié  inférieure,  n’est  représentée  que 
par  un  amas  de  cellules  névrogliques,  dans  lequel  tout  élément  nerveux 
fait  absolument  défaut.  Plus  haut,  sur  les  coupes  où  l’on  voit  apparaître 
l’olive  principale,  apparaissent  également  dans  le  sein  de  la  parolive  in¬ 
terne  des  cellules  nerveuses  qui,  d’abord  en  nombre  peu  élevé  et  grou¬ 
pées  dans  le  segment  antérieur  de  la  parolive,  se  trouvent  plus  haut  et 
jusqu’au  pôle  supérieur,  en  nombre  normal. 

c)  La  parolive  dorsale  est  dépourvue  de  tout  élément  nerveux  sur  la 
plus  grande  partie  de  son  étendue,  et  ne  renferme  guère  que  des  cel¬ 
lules  névrogliques.  En  deux  points  seulement,  on  trouve  des  cellules  ner¬ 
veuses  : 

Tout  d’abord  un  gros  amas  de  cellules  qui  correspond  à  l’extrémité 
inférieure  et  postérieure  de  la  parolive  dorsale,  au  point  où  elle  vient 
au  contact  de  la  parolive  interne  (coupes  69  à  77,  région  du  Cap). 

Ensuite  quelques  très  rares  éléments  nerveux  dans  la  corne  interne  de 
la  parolive  dorsale,  au  niveau  de  la  terminaison  supérieure  de  cette  for¬ 
mation. 

Ces  altérations  se  trouvent  représentées  sur  le  schéma  des  coupes 
sériées  que  nous  reproduisons  ;  elles  sont  très  sensiblement  symétriques 
d’un  côté  à  l’autre  (fig.  5). 

Ajoutons  enfin,  que  l’étude  des  hémisphères  cérébraux,  du  diencéphale, 
de  la  moelle  épinière,  ne  nous  a  montré  aucune  anomalie  digne  d’être  si¬ 
gnalée. 


En  résumé,  l’étude  anatomique  d’un  cas  d’agénésie  vermienne,  nous  a 
permis  de  constater,  à  côté  de  l’absence  totale  du  vermis  : 
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Une  atrophie  considérable  des  pédoncules  cérébelleux  inférieurs,  plus 
marquée  à  gauche  ; 

L’absence  totale  du  pédoncule  cérébelleux  supérieur  gauche  ; 

La  disparition  presque  complète  du  noyau  dentelé  du  cervelet  du  côté 
gauche  ;  sa  conservation  du  côté  droit  ;  la  disparition  des  autres  noyaux 
gris  centraux  du  cervelet; 

Des  modifications  importantes  du  système  olivaire,  consistant  en  l’ab¬ 
sence  de  cellules  nerveuses  dans  presque  toute  la  parolive  dorsale  et  dans 
la  moitié  inférieure  de  la  parolive  interne. 

Ces  constatations  nous  ont  paru  intéressantes  à  rapporter,  en  raison  de 
leur  caractère  exceptionnel.  Une  revue  complète  des  cas  d’agénésie  ou 
d’aplasie  vermienne  nous  a  montré  en  effet,  qu’il  n’existait  qu’un  très  petit 
nombre  d’observations  comparabbles  à  la  nôtre.  Encore,  doit-on  ajouter, 
que  certaines  d’entre  elles  n’ont  pas  fait  l’objet  d’une  étude  anatomique  très 
détaillée. 

Vogt  et  .^slwaz.aturow,  dans  leur  important  article  sur  les  affections  congénitales 
du  cervelet,  signalent  qu’il  existe  seulement  trois  observations  dans  lesquelles  le  vermis 
manquait  complètement.  L’une  est  due  à  Fusari  (2)  (agénésie  vermienne  ;  existence  de 
deux  noyaux  dentelés  rudimentaires),  les  deux  autres  à  Rossi  (3)  qui  signale,  dans  l’un 
de  ses  deux  cas,  l’absence  de  noyaux  gris  centraux  du  cervelet  (a). 

Mais  nous  manquons,  pour  ces  observations,  de  comptes  rendus  anatomiques  détail¬ 
lés  à  l’aide  de  coupes  en  série  du  cervelet  et  du  tronc  cérébral. 

Quatre  autres  observations  plus  complètes,  postérieures  au  mémoire  de  Vogt  et  Ast- 
wazaturow  ont  été  publiées  dans  des  revues  de  langue  allemande. 

Obersteiner  (4),  en  1916,  rapporte  un  cas  d’absence  congénitale  du  vermis.  11  s’agis¬ 
sait  d’un  homme  de  28  ans,  dont  l’autopsie  fut  pratiquée  après  suicide,  et  qui,  renseigne¬ 
ments  pris,  n’avait  présenté  auparavant  aucun  trouble  cérébelleux.  A  l’autopsie,  le 
cervelet  ne  présentait  pas  trace  d’incisure  postérieure,  les  deux  lobes  latéraux  venant 
au  contact  l’un  de  l’autre  ;  il  était  impossible  d’établir  une  distinction  entre  culmen  et 
déclive.  A  la  face  inférieure,  il  n’existait  pas  trace  de  tuber  vermis  ni  de  pyramide  ver¬ 
mienne  ;  par  contre,  l’insula  et  le  nodule  étaient  reconnaissables.  Sur  les  coupes,  il  était 
impossible  de  distinguer  le  noyau  dentelé  de  l’embolus  et  du  globulus  ;  le  noyau  du  toit 
paraissait  manquer.  11  existait,  d’autre  part,  de  petites  hétérotopies  corticales.  Les  corps 
restiformes  étaient  normaux,  les  pédoncules  cérébelleux  supérieurs  semblaient  fusion¬ 
ner  sur  la  ligne  médiane  (le  voile  médullaire  antérieur  et  la  lingula  manquaient  complè¬ 
tement)  sans  qu’il  fut  possible  de  préciser  les  limites  entre  le  droit  et  le  gauche. 

Obersteiner  considère  ce  cas  comme  une  absence  de  développement  du  paléo-cérébel- 
lum  :  il  ajoute  en  effet  que  les  flocculi  sont  probablement  absents.  11  convient  de  souli¬ 
gner,  cependant,  l’absence  de  retentissement  de  la  malformation  vermienne  sur  les  voies 
cérébelleuses  afférentes  et  efférentes  ;  par  ailleurs,  l’auteur  insiste  lui-même  sur  le  fait 
que  cette  malformation  n’a  pas  déterminé  de  troubles  pathologiques.  La  description 
qu’il  nous  donne  étant  vraiment  très  différente  de  celles  que  nous  analysons  plus  loin, 
nous  inclinons  à  penser  qu’il  s’agit  plutôt  icid’une  anomalie  morpljologique  qu’fi  propre¬ 
ment  parler  d’une  agénésie.  Il  n’en  est  pas  du  tout  de  même  des  trois  dernières  obser¬ 
vations  dont  nous  avons  pu  prendre  connaissance. 

Lyssenkow  (5)  rapporte  en  1931  les  constatations  qu’il  a  faites  sur  le  système  ner¬ 
veux  central  d’un  homme  de  2.5  ans,  qui  depuis  son  enfance  n’avait  jamais  pu  marcher 
et  dont  l’autopsie  avait  été  pratiquée  en  1919. 

(a)  11  nous  a  été  impossible  de  nous  procurer  le  texte  ordinal  des  publications  de 
Fusari  et  de  Rossi,  et  nous  avons  été  obligés  de  nous  en  tenir  aux  analyses  parues  dans 
le  Zentralblati  far  Neurologie  ou  dans  le  travail  de  Vogt  et  Astwazaturow. 
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Le  cervelet  présentait  deux  lobes  latéraux,  de  dimensions  réduites  par  rapport  à  la 
normale,  mais  le  vermis  faisait  complètement  défaut,  et  les  deux  hémisphères  étaient 
séparés  par  une  dépression  profonde  correspondant  au  IV"  ventricule  ;  celui-ci,  large¬ 
ment  béant  en  arrière,  était  simplement  recouvert  par  les  méninges.  Les  noyaux  gris 
du  cervelet  faisaient  défaut,  à  l’exception  de  quelques  reliquats  des  noyaux  dentelés  ; 
les  olives  bulbaires,  surtout  la  gauche,  étaient  le  siège  d’une  atrophie  importante.  On 
remarquait  de  plus  une  atrophie  des  faisceaux  de  Helweg  et  du  faisceau  central  de  la 
calotte,  une  atrophie  des  noyaux  arciformes  et  des  noyaux  accessoires  de  Burdach,  une 
atrophie  bilatérale  des  noyaux  rouges. 

L’auteur  insiste  sur  la  conservation  du  flocculus,  qui  s’oppose  selon  lui  au  schéma 
d’Edinger  et  aux  conceptions  de  Vogt  et  Astwazaturow.  11  pense  que  la  malformation 
dont  il  rapporte  les  détails  peut  être  expliquée  par  un  processus  pathologique  de  nature 
incertaine,  frappant  l’ébauche  du  cervelet  à  un  stade  très  précoce  de  la  vie  intra-utérine, 
conformément  au  schéma  publié  par  Hayashi  et  .lakob.  Il  s’agit  là  d’une  hypothèse 
assez  différente  de  celle  d’une  maladie  de  système,  frappant  soit  le  néo,  soit  le  paléo- 
cérébellum.  Ces  remarques  nous  paraissent  fort  judicieuses,  et  peuvent  dans  une  large 
mesure,  comme  nous  l’exposons  plus  loin,  s’appliquer  à  notre  observation.  En  ce  qui 
concerne  les  formations  olivaires,  Lyssenkow  signale  que  toute  leur  portion  paiéale  tait 
défaut,  ce  qui  s’accorde  bien  avec  i’absence  de  vermis  ;  il  explique  les  altérations  de 
l’olive  principale  par  l’atrophie  partielle  des  hémisphères  cérébeiieux.  L’auteur  signale 
enfin  que  la  dégénérescence  complète  des  noyaux  arciformes  doit  taire  admettre  d’exis¬ 
tence  de  connexions  entre  ces  noyaux  et  le  vermis,  ou  tout  au  moins  avec  les  portions 
des  hémisphères  qui  se  trouvaient  atrophiées. 

Fines  et  Surabaschwili  (6)  (1932)  décrivent  un  cas  d’agénésie  du  vermis  cérébelleux 
chez  un  homme  de  24  ans,  atteint  de  troubles  mentaux,  infantile,  et  décédé  d’une  affec¬ 
tion  intercurrente.  L’autopsie  révéla  une  destruction  à  peu  près  symétrique  du  vermis, 
laissant  à  nu  le  IV"  ventricule  sur  la  plus  grande  partie  de  son  étendue,  entre  les  hémi¬ 
sphères  cérébelleux  normalement  constitués.  Il  ne  subsistait  du  vermis  que  le  lobus  su- 
perior,  à  peu  près  intact,  et,  dans  le  lobus  Inferior,  le  segment  antérieur  du  nodule  ;  tout 
le  reste  du  lobus  inferior  et  le  lobus  posterior  dans  son  ensemble  faisaient  défaut.  On 
notait  en  outre  une  atrophie  du  noyau  dentelé  droit  sur  1  /3  de  son  diamètre,  et  une  atro¬ 
phie  partielle  de  l’olive  inférieure  gauche. 

A  propos  de  ce  cas,  les  auteurs  reprennent  la  classification  de  Brun  sur  les  malfor¬ 
mations  du  cervelet,  et  en  discutent  les  causes.  Ils  concluent  de  leur  observation  à  l’ab¬ 
sence  probable  de  connexions  entre  les  voies  ponto-cérébelleuses  et  le  vermis  (spéciale¬ 
ment  le  vermis  inférieur)  ;  ils  pensent  que  la  totalité  des  fibres  du  pédoncule  cérébelleux 
supérieur  ne  tire  pas  son  origine  du  noyau  dentelé  et  qu’il  est  peu  probable  que  les  voies 
spino-cérébelleuses  soient  en  connexions  avec  le  vermis  inférieur.  Ils  s’élèvent  contre 
l’existence  de  relations  entre  l’olive  principale  et  le  vermis  et  estiment  que  la  plupart 
des  fibres  olivo-cérébelleuses  se  terminent  dans  le  noyau  dentelé.  Ils  ne  peuvent  se 
prononcer  sur  l’existence  de  connexions  entre  le  vermis  et  les  parolives. 

Une  dernière  observation  a  été  publiée  en  1933  par  Castrillon  (7).  Il  s’agit  dans  ce 
cas  d’une  femme  de  99  ans  présentant  des  troubles  du  développement  psychique  et 
corporel,  et  ayant  succombé  à  des  phénomènes  infectieux. 

L’examen  anatomique  révéla  une  aplasie  partielle  des  formations  paléo-cérébelleuses  : 
absence  de  vermis  supérieur,  de  fiocculus  et  de  paraflocculus  ;  atrophie  partielle  des 
noyaux  dentelés,  surtout  à  gauche;  absence  des  noyaux  du  toit;  absence  des  fibres  arci¬ 
formes  internes.  Les  olives  bulbaires  présentaient  un  aspect  normal  ;  il  ne  semblait  pas 
y  avoir  d’altération  des  pédoncules  cérébelleux  inférieurs  et  moyens  (ou  tout  au  moins 
on  peut  interpréter  comme  un  artefact  un  éclaircissement  des  fibres  dans  le  territoire  du 
brachium  pontis  et  du  corps  restiforme).  La  décussation  dorsale  des  pédoncules  cérébel¬ 
leux  supérieurs  semblait  manquer  complètement  ;  la  décussation  ventrale  paraissait 
éclaircie.  11  existait,  par  aiileurs,  des  signes  de  compensation,  par  le  cerveau,  de  l’agé¬ 
nésie  cérébelleuse  (développement  exagéré  de  la  voie  pyramidaie,  hypertrophie  du  cor¬ 
tex  cérébral). 
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L’auteur  insiste  sur  les  contradictions  que  présentent  son  observation  avec  les 
conceptions  communément  admises  sur  les  connexions  cérébelleuses  (notamment 
celles  du  tlocculus  et  de  la  parolive  interne).  11  rapproche  ses  constatations  de  celles  qui 
ont  été  faites  expérimentalement  après  ablation  partielle  ou  totale  du  cervelet. 

Dans  la  littérature  vétérinaire,  nous  n’avons  trouvé  qu’une  observation 
présentant  quelques  traits  communs  avec  la  nôtre.  Elle  a  été  publiée  en 
1905  parLesbre  et  Forgeot  (8)  et  concerne  un  jeune  veau  atteint  de  troubles 
multiples  (impossibilité  de  se  tenir  debout,  dyspnée,  pouls  imperceptible, 
cyanose,  anourie,  ectrophtalmie),  sacrifié  quelques  jours  après  sa  nais¬ 
sance.  L’autopsie  révéla  des  anomalies  multiples  du  squelette,  des  organes 
génitaux,  du  systèmes  cardio-vasculaire,  du  système  nerveux.  On  notait 
en  particulier  l’absence  de  la  partie  postéro-inférieure  du  lobe  médian  du 
cervelet,  remplacée  par  une  mince  et  fragile  lamelle.  Les  pédoncules 
cérébelleux  inférieurs  faisaient  défaut  ;  les  supérieurs  étaient  assez  bien 
développés  ;  les  moyens  étaient  atrophiés  et  la  protubérance  était  ré¬ 
duite  à  une  nappe  de  fibres  transversales  à  peu  près  dépourvue  de  relief. 
Il  n’a  pas  été  pratiqué  de  coupes  en  série  du  tronc  cérébral . 

Ainsi,  le  cas  que  nous  rapportons  vient  prendre  place,  dans  la  litté¬ 
rature  médicale,  à  côté  d’un  nombre  très  restreint  d’agénésies  ver- 
miennes.  Des  8  observations  que  nous  avons  résumées,  7  concernent  des 
êtres  humains,  une  seule  un  animal.  Nous  devons,  par  ailleurs,  faire  re¬ 
marquer  que  nous  manquons  de  détails  anatomiques  complets  sur  les  trois 
premières  observations  (Fusari,  Rossi  I  et  II);  que  celle  d’Obersteiner 
nous  parait  concerner  une  anomalie  morphologique  plutôt  qu’une  véri¬ 
table  agénésie;  que  celle  de  Lesbre  et  Forgeot  n’a  pas  fait  l’objet  d’une 
étude  anatomique  complète.  Il  reste  donc  trois  observations  très 
détaillées  (Lyssenkow,  Fines  et  Surabaschwili,  Castrillon),  auxquelles 
nous  avons  pu  comparer  nos  propres  constatations.  Seule,  celle  de 
Lyssenkow  fait  mention  d’une  absence  totale  du  vermis  cérébelleux  ;  dans 
les  deux  autres,  il  persistait  une  portion  plus  ou  moins  impo  rtante  du 
vermis  supérieur.  Aussi,  nous  sera-t-il  permis  d’insister  encore  sur  le 
caractère  tout  à  fait  exceptionnel  de  l’agénésie  vermienne  complète  que 
nous  avons  observée. 


Quelques  remarques  complémentaires  doivent  être  faites  à  propos  de 
notre  ca.s  ; 

Si  l’on  compare  le  cas  du  chien  Jocrisse  aux  constatations  effectuées  à 
la  suite  des  destructions  pratiquées  chez  les  animaux  d’expérience,  on 
est  amené  à  penser  que  la  destruction  ou  l’agénésie  du  vermis  seul  n’é¬ 
taient  pas  capables  d’entraîner  tous  les  troubles  présentés  par  le  sujet, 
En  effet,  dans  le  cas  de  destruction  du  vermis,  les  troubles  moteurs 
sont  surtout  marqués  au  niveau  des  membres  postérieurs  qui  se  mettent 
en  abduction,  la  distance  qui  sépare  les  membres  antérieurs  restant  nor¬ 
male  :  l’animal  recule  ou  tombe  à  la  renverse.  Le  vermis  semble  être 
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surtout  en  ra  pport  avec  la  statique  de  la  partie  postérieure  du  tronc  et 
des  membres  postérieurs. 

Normalement,  il  maintiendrait  l’adduction  des  membres  postérieurs 
et  l’inclinaison  du  tronc  en  avant  ;  c’est  peut-être  pourquoi  il  suffit  chez 
les  animaux  à  station  bipède  dont  les  mouvements  volontaires  sont  peu 
développés,  c’est-à-dire  chez  les  oiseaux. 

Bien  qu’il  soit  impossible  de  faire  des  localisations  précises  dans  le 
cervelet,  on  peut  dire  néanmoins  qu’une  moitié  de  cervelet  agit  sur  le 
même  côté  du  corps,  que  le  vermis  intervient  surtout  dans  les  phéno¬ 
mènes  d’équilibration  dépendant  de  la  partie  postérieure  du  tronc  et 
des  membres  postérieurs,  et  les  hémisphères  dans  les  phénomènes  d’é¬ 
quilibration  dépendant  de  la  partie  antérieure  du  tronc  et  des  membres 
antérieurs, 

Dans  la  thèse  de  Thomas,  l’observation  expérimentale  8  est  celle  qui 
se  rapproche  le  plus  du  cas  du  chien  Jocrisse  (9).  Dans  cette  destruc¬ 
tion  expérimentale,  le  vermis  était  intéressé  tout  entier,  avec  en  plus 
destruction  d’une  faible  partie  de  l’hémisphère  gauche  et  de  la  moitié 
de  l’hémisphère  droit. 

Nous  devions  donc  trouver,  dans  le  cas  présent,  outre  l’absence  de 
vermis,  des  lésions  expliquant  les  troubles  moteurs  des  membres  anté¬ 
rieurs. 

Ces  lésions  se  sont  révélées  siéger  au  niveau  des  noyaux  dentelés  qui 
semblent  de  ce  fait  jouer  un  rôle  essentiel  dans  l’extension  des  membres 
antérieurs. 

Au  point  de  vue  anatomique,  notre  observation  ne  nous  paraît  pas  en 
parfait  accord  avec  les  conceptions  développées  par  Vogt  et  Astwazatu- 
row,  suivant  lesquelles  les  malformations  congénitales  du  cervelet  re¬ 
présentent  en  général  une  maladie  de  système,  avec  deux  types  princi¬ 
paux,  néo-  et  paléo-cérébelleux,  conformément  à  la  division  d’Edinger. 
On  sait,  en  effet  que  d’après  le  schéma  d’Edinger,  le  vermis  et  le  floccu- 
lus  représentent  les  formations  les  plus  anciennes,  ou  paléales,  du  cer¬ 
velet;  d’apparition  plus  récente,  les  deux  lobes  latéraux  constituent  le 
néo-cérébelluni.  Une  maladie  de  système  devrait  donc  atteindre  l’en¬ 
semble  des  formations  appartenant  à  l’un  ou  à  l’autre  de  ces  deux 
groupes. 

Or,  dans  notre  cas,  le  vermis  cérébelleux,  les  noyaux  du  toit,  l’embo- 
lus,  le  globulus,  manquent  complètement  ;  le  noyau  dentelé  gauche  fait 
pratiquement  défaut,  ainsi  que  le  pédoncule  cérébelleux  supérieur 
gauche,  alors  que  ces  formations  existent  du  côté  droit.  Les  deux  noyaux 
rouges  sont  intacts  ;  les  deux  corps  restiformes  (surtout  le  gauche)  sont 
fortement  atrophiés,  et  il  existe  des  altérations  importantes  et  symétriques 
des  parolives  dorsales  et  internes.  Par  contre,  le  flocculus  est  présent  de 
chaque  côté. 

Cette  opposition  entre  l’absence  des  formations  vermiennes  et  le  déve¬ 
loppement  normal  du  flocculus,  peu  compatible  avec  la  conception  d’E¬ 
dinger,  peut  trouver  son  explication  dans  l’étude  embryologique  du  cer- 
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velet.  Selon  Hayashi  (10)  et  Jakob  (11)  on  peut  distinguer,  à  un  stade 
précoce  de  la  vie  intra-utérine,  trois  parties  dans  l’ébauche  de  chaque 
moitié  du  cervelet  : 

Une  médiale  destinée  à  la  formation  du  vermis  et  de  la  pars  inter¬ 
media  ; 

Une  moyenne  qui  correspond  aux  hémisphères  ; 

Une  latérale  destinée  au  flocculus. 

Si  l’on  suppose  qu’à  ce  stade  un  processus  pathologique  (infectieux, 
toxique,  vasculaire,  traumatique)  vienne  frapper  l’une  ou  l’autre  de  ces 
parties,  ou.plusieurs  d’entre  elles,  et  en  arrête  ainsi  le  développement, 
on  comprend  que  tel  ou  tel  type  d’agénésie  se  trouvera  réalisé.  C’est 
ainsi  qu’une  lésion  de  la  partie  moyenne  expliquera  une  aplasie  du  type 
néo-cérébelleux. 

On  conçoit  fort  bien,  dans  notre  cas,  que  le  processus  pathologique 
originel,  ayant  frappé  la  partie  médiale  de  chaque  côté  et  débordé  d’une 
manière  asymétrique  sur  les  parties  moyennes,  ait  pu  déterminer  les 
importantes  malformations  que  nous  avons  signalées,  alors  que  les  par¬ 
ties  latérales,  demeurées  indemnes,  ont  assuré  le  développement  nor¬ 
mal  du  flocculus.  C’est  à  des  conclusions  analogues  qu’a  abouti  l’étude 
détaillée  du  cas  rapporté  par  Lyssenkow,  dans  lequel  l’absence  de  ver¬ 
mis  coexistait  avec  une  atrophie  incomplète  des  hémisphères  et  un  dé¬ 
veloppement  normal  du  flocculus.  Comme  cet  auteur  le  fait  remarquer, 
il  faut  supposer  que  l’altération  remonte  à  une  période  très  précoce  de  la 
vie  intra-utérine,  avant  la  première  moitié  du  3®  mois  chez  l’homme, 
avant  la  3°  semaine  dans  l’espèce  canine. 

Quelle  a  été  la  cause  même  de  cette  altération  ?  Nous  devons  avouer 
que  sa  nature  intime  nous  échappe,  de  même  qu’elle  n’a  pu  être  précisée 
dans  les  observations  analogues  antérieurement  publiées.  Nous  ne  pou¬ 
vons  décider  s’il  faut  incriminer  un  processus  local  inflammatoire  (infec¬ 
tieux  ou  toxique),  comme  l’ont  suggéré  Anton  et  Zingerle,  ou  un  proces¬ 
sus  vasculaire  (hémorragie,  thrombose),  conformément  à  l’opinion  de 
Marhurg.  Nous  ne  pouvons  voir,  en  effet,  dans  le  reliquat  probable 
d’un  foyer  hémorragique  occupant  la  situation  normale  du  noyau  dentelé 
gauche,  l’origine  d’un  trouble  de  développement  atteignant  un  territoire 
aussi  vaste,  et  il  s’agit  là  plus  vraisemblablement  d’un  phénomène  dégé¬ 
nératif  secondaire  dans  un  territoire  déjà  malformé  (Brun,  Monakow). 

Nous  devons  signaler  cependant  que  la  mère  de  ce  jeune  chien  a  tou 
jours  présenté  les  signes  d’une  exubérance  et  d’une  instabilité  motrices 
très  accusées,  qui  n’ont  été  tempérés  en  rien  par  la  gestation.  Il  n’est 
pas  interdit  de  supposer  qu’un  traumatisme  survenu  pendant  cette  pé¬ 
riode,  au  cours  des  chutes  multiples  auxquelles  elle  s’exposait,  a  pu  dé¬ 
terminer  chez  le  fœtus  une  lésion  minime  dont  la  traduction  ultérieure  a 
été  ce  trouble  important  de  développement.  Ajoutons,  par  ailleurs, 
qu’on  peut  invoquer  dans  la  genèse  de  cette  anomalie,  la  consanguinité 
des  procréateurs  ;  ce  jeune  chien  appartenait  à  une  race  assez  particu- 
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Hère,  obtenue  à  la  suite  d’une  série  d’accouplements  entre  animaux  de 
même  ascendance. 

Quelques  remarques  concernant  les  connexions  cérébelleuses  peuvent 
enfin  être  suggérées  par  l’étude  anatomique  de  notre  cas.  L’absence 
presque, complète  du  noyau  dentelé  gauche  coïncide  avec  l’absence  com¬ 
plète  du  pédoncule  cérébelleux  supérieur  de  même  côté  ;  alors  que  du 
côté  droit,  où  le  noyau  dentelé  est  bien  formé,  le  pédoncule  cérébelleux 
supérieur  est  nettement  reconnaissable  sur  toute  son  étendue,  et  seule¬ 
ment  un  peu  plus  grêle  qu’à  l’état  normal.  Cela  va  à  l’encontre  des 
constatations  faites  chez  l’homme  par  Fines  et  Surabaschwili,  et  vien¬ 
drait  à  l’appui  de  l’hypothèse  selon  laquelle  la  majeure  partie  du  con¬ 
tingent  du  pédoncule  cérébelleux  supérieur  tire  son  origine  du  noyau 
dentelé. 

En  ce  qui  concerne  les  voies  spino-cérébelleuses,  nous  avons  noté  que 
les  faisceaux  spino-cérébelleux,  ventraux  et  dorsaux,  étaient  impossibles 
à  identifier.  Si  la  théorie  soutenue  par  Monakow,  Edinger,  Bechterew, 
Klimow,  Marburg,  est  bien  exacte  (connexions  du  faisceau  de  Flechsig 
avec  le  vermis  supérieur),  cela  n’a  pas  de  quoi  nous  étonner  ;  dans  le 
cas  de  Fines  et  Surabaschwili,  le  vermis  inférieur  faisait  défaut,  mais  le 
vermis  supérieur  était  intact  et  il  n’y  avait  aucune  altération  des  fais¬ 
ceaux  spino-cérébelleux. 

Par  contre,  en  ce  qui  concerne  les  connexions  cérébello-olivaires,  nos 
constatations  ne  viennent  pas  à  l’appui  de  celles  qui  ont  été  faites  chez 
l’homme  par  ces  auteurs.  Fines  et  Surabaschwili  ont  en  effet  remarqué 
qu’à  une  atrophie  partielle  du  noyau  dentelé  correspondait  une  atrophie 
partielle  de  l’olive  principale  du  côté  opposé  ;  ils  voient  dans  ce  fait  la 
preuve  de  l’existence  des  connexions  croisées  entre  l’olive  principale  et 
le  noyau  dentelé.  Or,  dans  notre  cas,  une  asymétrie  manifeste  des 
noyaux  dentelés  coexiste  avec  un  développement  normal  et  symétrique 
des  olives  principales  ;  ce  fait  serait  donc  en  accord  avec  la  théorie  de 
Marburg  et  Blumenau,  d’après  laquelle  les  olives  sont  en  rapport  avec 
les  hémisphères  cérébelleux.  De  même.  Fines  et  Surabaschwili  s’élèvent 
contre  l'existence  des  connexions  entre  le  vermis  et  les  parolives,  qui 
étaient  absolument  normales  dans  leur  cas  ;  nous  ne  pouvons  souscrire 
à  cette  opinion,  et  les  altérations  très  profondes  que  nous  avons  observées 
d’une  manière  tout  à  fait  symétrique  dans  les  formations  parolivaires, 
alors  que  le  vermis  cérébelleux  faisait  complètement  défaut,  nous 
semblent  être  un  fait  à  retenir  pour  la  connaissance  des  connexions  céré- 
bello -parolivaires. 

L’absence  totale  du  vermis  devrait  entraîner,  suivant  le  schéma  clas¬ 
sique  d'Edinger,  une  agénésie  ou  une  dégénérescence  correspondante  de 
la  majeure  partie  des  formations  paléales  du  complexe  olivaire.  Quant 
aux  territoires  néo- cérébelleux  de  ce  complexe,  correspondant  aux  lobes 
latéraux  du  cervelet,  ils  doivent  être  indemnes. 

Cette  dernière  homologie  se  vérifie,  mais  on  conçoit  mal  dans  notre 
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cas  une  dégénérescence  paléale  respectant  environ  la  moitié  de  la  paro- 
live  interne  et  quelques  points  isolés  de  la  parolive  dorsale.  On  doit 
admettre,  pour  expliquer  cette  anomalie,  un  remaniement  du  schéma 
d’Edinger  ou  une  corrélation  du  flocculus  avec  les  segments  indemnes 
des  parolives. 

On  peut  encore  concevoir  qu’en  présence  d’une  agénésie  aussi  étendue 
que  celle  du  verrais,  l’olive  principale  indemne  constitue  une  source  de 
neurotisation  supplétive  pour  les  territoires  parolivaires  initialement 
privés  de  cellules  et  immédiatement  voisins. 

Nous  ajouterons  enfin  que  l’atrophie  très  importante  du  corps  resti- 
forme,  observée  dans  ce  cas  d’ahsence  complète  de  verrais,  tendrait  à 
démontrer  que  la  majeure  partie  de  son  contingent  de  fibres  lui  est 
fournie  par  les  connexions  vermiennes. 

Il  nous  faut  remarquer  en  terminant,  que  certaines  des  contradictions 
que  présente  notre  observation  avec  celles  qui  ont  été  antérieurement 
publiées  sont  peut-être  expliquées  par  le  fait  qu’il  s’agissait  ici  d’un 
jeune  chien,  alors  que  les  seuls  cas  connus  d'agénésie  vermienne  ont  été 
étudiés  chez  l’homme.  Cette  remarque  s’applique  surtout  aux  anomalies 
que  nous  avons  relevées  dans  le  complexe  olivaire,  d’une  part,  dans  la 
constitution  du  pédoncule  cérébelleux  supérieur,  d’autre  part.  Si  nous 
avons  observé,  chez  le  chien,  que  l’absence  du  noyau  dentelé  s’accom¬ 
pagnait  d'agénésie  complète  du  pédoncule  cérébelleux  supérieur,  peut- 
être  n’aurions-nous  pas  fait  dans  un  cervelet  humain  semblable  consta¬ 
tation.  Rappelons,  en  effet,  l’observation  publiée  par  Ivan  Bertrand  et 
F.  Smith  (12),  dans  laquelle  la  destruction  complète  du  noyau  dentelé 
par  un  processus  vasculaire  n’avait  pas  entraîné  de  dégénérescence  totale 
du  pédoncule  cérébelleux  supérieur,  correspondant. 
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Subvention. 

Le  Secrétaire  Général  a  reçu  de  M.  Sigalas,  doyen  honoraire  de  la  Fa¬ 
culté  de  médecine  de  Bordeaux,  membre  du  Conseil  supérieur  de  la  Re¬ 
cherche  scientifique,  l’avis  que  la  Caisse  des  recherches  venait  d’allouer 
une  subvention  de  5.000  francs  à  la  Société. 


Soixante-dixième  Congrès  des  Sociétés  savantes  de  Paris  et  des 
départements,  Paris,  18  mai  1937. 

Ce  Congrès,  dans  la  section  des  sciences  médicales  et  hygiène,  a  mis  à 
l’ordre  du  jour  les  questions  suivantes. 

Physiologie  pathologique  de  l’hypophyse. 

Elude  du  métabolisme  des  glucides  dans  les  maladies. 

Les  techniques  de  la  respiration  artificielle. 

Modifications  pathologiques  des  protéines  humorales. 

Pour  la  participation  au  Congrès,  s’adresser,  avant  le  1®'  avril,  à 
M.  le  Ministre  de  l’Education  nationale  (2»  bureau  de  la  Direction  de 
l’Enseignement  supérieur). 


Nécrologie. 

M.  Knud  Winther  (de  Copenhague)  a  fait  part  à  la  Société  du  décès  de 
George  E.  Schrôder,  membre  correspondant  étranger  : 

Le  9  juillet  est  décédé  le  docteur  George  E.  Schrôder,  médecin-chef  à 
l’Hôpital  Municipal. 

Son  décès  apporte  une  perte  douloureuse  à  la  neurologie  et  à  la  psy¬ 
chiatrie  danoises. 

Le  docteur  Schrôder,  né  le  28  juillet  1882,  s’est  voué  à  la  psychiatrie 
dès  sa  jeunesse.  Aussitôt  après  son  examen  de  sortie  de  la  faculté  de  mé¬ 
decine,  en  été  1907,  il  fut  nommé  assistant  au  service  nerveux  de  la  poli¬ 
clinique  de  Copenhague  où  il  resta  jusqu’en  septembre  1910.  Après  avoir 
assumé  les  fonctions  de  chef  de  clinique  à  différents  hôpitaux  d’aliénés, 
il  fut  chef  de  clinique  au  6®  service  de  l’Hôpital  Municipal,  de  décembre 
1917  jusqu’à  novembre  1922.  En  janvier  1928,  il  devint  médecin  division¬ 
naire  et  en  novembre  1933,  médecin-chef  de  ce  service. 

Le  D''  Schrôder  conçut  de  bonne  heure  un  vif  intérêt  pour  la  psychia¬ 
trie  criminelle  et  ses  recherches  sur  les  prisonniers  eurent  pour  résultat 
sa  thèse  de  doctorat  «  Psychoses  de  prison  et  psychoses  en  prison  »,  (jan¬ 
vier  1914). Il  continua  ses  études  dans  Recherches  psychiatriques  sur  les 
prisonniers  hommes  (2  volumes).  Il  fut  médecin  à  la  maison  de  réclu¬ 
sion  de  Sundholm(1926-27),  et  fut  plus  tard  membre  de  la  commission  pour 
l’établissement  d’une  maison  de  psychopathes,  ainsi  que  d’une  maison  de 
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réclusion.  Il  était  en  outre  membre  d’autres  commissions  publiques.  A 
partir  de  1928,1e  docteur  Schrôder  fut  conseiller  en  psychiatrie  auprès  du 
conseil  de  Santé  de  l’Etat.  Il  devint,  en  1928,  membre  correspondant  de 
la  Société  de  Neurologie  de  Paris. 

Dans  son  travail  au  6®  service,  le  médecin -chef  Schrôder  était  fort  aimé 
de  ses  collaborateurs  et  des  malades  dont  il  gagnait  la  confiance  par  son 
humanité,  ses  manières  simples  et  franches,  parfois  joviales.  Il  avait  à 
cœur  d’aider  les  malades  dans  leurs  situations  souvent  difficiles  par  de 
sages  conseils  donnés  avec  humanité,  et  là  il  montrait  un  mélange  d’une 
harmonie  surprenante  de  fermeté  et  d’esprit  de  concession  qui  imposait 
le  respect  aux  patients,  tout  en  augmentant  leur  dévouement  au  médecin. 
Comme  chaînon  dans  l’activité  humanitaire  du  défunt,  on  peut  citer  le  cha¬ 
leureux  intérêt  qu’il  portait  à  l’assistance  sociale  exercée  par  les  «  social 
workers  »  du  service. 

Comme  neurologue  aussi,  le  docteur  Schrôder  a  exécuté  un  grand  tra¬ 
vail  aussi  bien  scientifique,  qu’en  qualité  de  président  de  la  Société  de 
Neurologie  et  de  membre  du  conseil  d’administration  de  l’association 
Scandinave  de  Neurologie.  En  1932,  il  a  été  président  du  Congrès  de  Neu¬ 
rologie  Scandinave. 

Cette  vie  exceptionnellement  active  a  été  brusquement  arrêtée.  Schrôder 
laissera  un  vide  dans  le  domaine  de  la  neurologie  et  de  la  psychiatrie  au 
Danemark,  ainsi  qu’en  Scandinavie.  Ses  amis  et  ses  collègues  lui  garde¬ 
ront  un  souvenir  reconnaissant. 


COMMUNICATIONS 


Atrophie  musctilaire  à  topographie  xnyopathique.  (Méningo- 
radiculo-myélopathie  par  infection  indéterminée),  par  MM.  J.-A. 
Barré,  Gillard  et  A.  Charbcnnel. 

Les  nombreux  travaux  consacrés  au  cours  de  ces  dernières  années  à 
la  question  des  Myopathies  montrent  combien  le  mystère  dont  ce  type  pa¬ 
thologique  est  entouré  fixe  à  nouveau  l’attention  des  neurologistes.  Paral¬ 
lèlement  à  ces  publications,  plusieurs  ont  paru  sur  les  Pseudomyopathies 
et  notamment,  ici  même,  en  1931  celle  de  MM.  Alajouanine  et  Delay,  où 
il  s’agissait  d’une  polynévrite  suhaiguë. 

A  titre  documentaire,  nous  apportons  aujourd’hui  l’observation  d’une 
pseudomyopathie  où  se  trouvent  associés  non  seulement  une  atrophie 
musculaire  simple  à  topographie  spéciale  et  des  signes  de  méningo-radi- 
culite,  mais  une  participation  pyramidale  bilatérale  de  type  mixte,  c’est-à- 
dire  à  la  fois  irritative  et  déficitaire.  C’est  le  fait  nouveau  principal  que 
nous  ajoutonsà  l’histoire  récente  des  «  pseudomyopathies  »  :  voici  l’obser¬ 
vation  du  malade. 
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S...  Jean,  âgé  de  18  ans,  fondeur,  observé  d’abord  par  l’un  de  nous  aux  Fonderies 
d’Hayange,  nous  est  adressé  le  6  août  1936  à  la  Clinique  neurologique  de  Strasbourg 
pour  une  faiblesse  des  membres  inférieurs  avec  atrophie  musculaire  dont  le  début  re¬ 
monte  au  mois  de  février  dernier. 

A  cette  époque,  ce  malade  a  ressenti  une  faiblesse  progressive  du  membre  inférieur 
droit,  portant  surtout  sur  la  racine,  en  même  temps  qu’une  impression  bizarre  de  gon¬ 
flement  de  la  cuisse. 

Au  début  de  juin,  c’est-à-dire  deux  mois  avant  son  entrée  à  la  clinique,  les  mêmes 
phénomènes,  exactement,  sont  apparus  du  côté  gauche,  accompagnés  d’une  impression 
de  pesanteur  dans  la  région  lombo-sacrée,  exagérée  par  les  mouvements,  calmée  par 
le  repos. 


Fig  1.  —  Atrophie  musculaire  à  topographie  myopathique  (vue  de  dos). 

Depuis  lors,  tous  ces  troubles  ont  augmenté.  L’atrophie  musculaire  a  progressé  ;  l’en- 
sellure  lombaire  s’est  beaucoup  accentuée  et  la  marche  est  devenue  très  pénible. 

D’autre  part,  de  légers  troubles  sphinctériens  sont  apparus  ;  le  malade  étant  désor¬ 
mais  obligé  de  pousser  parfois  pour  uriner  ;  enfin  une  hypoesthésie  légère  s’est  établie 
sur  les  membres  atteints. 

Dans  les  antécédents  de  S...,  on  ne  relève  rien  de  notable  ;  en  particulier,  aucun  état 
infectieux  n’a  paru  exister  dans  les  jours  qui  ont  précédé  les  phénomènes  actuels.  Mais 
le  sujet  nous  déclare  qu’il  lui  est  arrivé  à  diverses  reprises,  depuis  le  début  de  son  affec¬ 
tion  d’avoir  des  frissons.  Malheureusement  il  n’a  pas  pris  alors  sa  température.  De  plus 
son  état  général  s’est  altéré  :  il  n’a  plus  d’appétit,  il  est  devenu  pâle  et  a  beaucoup  maigrj 
(15  kg.  en  6  mois).  Dans  la  famille,  on  ne  relève,  aucune  maladie  semblable.  A  son  entrée 
à  la  clinique.  S...  a  un  visage  pâle  et  amaigri.  Sa  démarche  frappe  d’emblée  ;  elle  est 
exactement  celle  d’un  myopathique.  11  avance  avec  peine,  en  se  dandinant;  le  ventre 
est  proéminent,  le  bassin  basculé  en  avant  oscille  à  chaque  pas  ;  il  existe  une  énorme 
enseilure  lombaire.  Le  thorax  est  aplati,  les  omoplates  décollées. 

La  topographie  de  l’atrophie  muscuiaire  renforce  encore  cet  aspect  myopathique.  En 
effet,  si  cette  atrophie  frappe  un  peu  globalement  les  membres  intérieurs,  elle  prédomine 
nettement  à  leur  racine  r  c’est  ainsi  que,  l’ensemble  des  muscles  fessiers,  ceux  de  la  racine 
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des  cuisses  et  de  la  paroi  abdominale  inférieure,  sont  très  réduits  de  volume  ;  les  crêtes 
iliaques  font  une  forte  saillie  sous  la  peau.  Les  masses  sacro-lombaires  semblent  assez 
peu  atteintes.  Il  n’a  pas  d’hypertrophie  des  mollets.  On  ne  voit  de  fibrillations  sur  aucun 
des  muscles  atrophiés.  Les  muscles  atteints  sont  étalés  et  mous.  Il  existe  à  leur  niveau 
une  hypothermie  marquée.  La  motilité  volontaire  est  très  troublée  et  la  force  segmen¬ 
taire  notablement  diminuée,  en  particulier  pour  les  mouvements  qui  se  passent  dans  la 
racine  des  membres  intérieurs.  Assis,  il  ne  peut  se  relever  seul  ;  couché  sur  le  dos,  il 
est  incapable  de  s’asseoir.  Toutefois,  il  lui  est  encore  possible  de  ramasser  un  objet  posé 
à  terre  et  de  se  redresser  grâce  sans  doute  à  la  musculature  sacro-lombaire  sufllsam- 
ment  conservée. 

Les  différentes  manœuvres  propres  à  démontrer  le  déficit  musculaire  et  à  discerner 


Fig.  2.  —  Le  même  mulade  vu  de  profil. 

son  type  sont  très  positives,  celles  du  psoas  en  particulier  ;  la  manœuvre  de  la  Jambe 
périphérique  est  grossièrement  positive. 

Mais  à  côté  de  ces  signes  d’ordre  périphérique,  existent  des  phénomènes  d’origine 
centrale  certaine.  En  effet,  contrastant  avec  l’hypotonie  des  quadriceps  on  trouve  tout 
d’abord  une  fixité  anormale  des  deux  rotules  qui  trahit  au  moins  une  contracture  des 
faisceaux  profonds  du  quadriceps. 

Les  réflexes  rotuliens,  ainsi  que  l’achilléen  et  le  P.  F. P.  gauches  sont  brusques  quoique 
monocinétiques  ;  l’achilléen  et  le  péronéo-fémoral  postérieur  droit  sont  abolis. 

Le  signe  de  Babinski  est  franc  des  deux  côtés  et  surtout  vif  à  gauche.  De  ce  côté 
notons  encore  le  clonus  du  pied.  Les  phénomènes  de  Rossolimo  et  de  Mendel-Betcherew 
sont  présents  des  deux  côtés.  En  dehors  des  deux  abdominaux  supérieurs,  tous  les 
autres  réflexes  cutanés  sont  abolis.  Les  réflexes  anal  et  bulbo-caverneux  sont  conservés. 

Les  sensibilités  objectives  sont  troublées  :  Au  dessous  d’une  ligne  passant  par  l’om¬ 
bilic  et  se  prolongeant  horizontalement  en  arrière,  il  existe  une  hypoesthésie  nette  por¬ 
tant  surtout  sur  le  tact,  mais  atteignant  aussi  les  sensibilités  thermique  et  douloureuse. 
Cette  hypoesthésie  atteint  de  façon  à  peu  près  égale  tous  les  territoires  au-dessous  de 
D  9,  y  compris  celui  des  dernières  racines  sacrées.  Contrastant  avec  l’atteinte  des  sensi¬ 
bilités  superficielles,  il  faut  noter  l’intégrité  du  sens  de  position  des  orteils  et  de  la  sensi¬ 
bilité  osseuse  au  diapason. 
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Enfin,  par  pincement  de  la  peau  du  dos  du  pied  et  du  tiers  inférieur  des  deux  jambes 
on  obtient,  des  deux  côtés,  une  ébauche  de  triple  retrait  qui  ne  peut  être  considérée 
comme  une  simple  réaction  antalgique  de  défense. 

Par  ailleurs,  l’examen  neurologique  n’offre  rien  à  signaler.  Les  membres  supérieurs, 
par  suite  de  l’amaigrissement  général,  ont  certes  un  peu  diminué  de  volume  ;  mais  ils  ne 
présentent  aucune  atrophie.  Les  mouvements  sont  tous  possibles  et  la  force  segmentaire 
y  est  normale.  Aucune  chute  dans  l’épreuve  des  bras  tendus.  Sensibilité  intacte.  Tou¬ 
tefois  les  réflexes  tendineux  sont  tous  faibles. 

A  la  face,  les  pupilles  sont  rondes,  égales  et  réagissent  bien  à  la  lumière  et  à  la  dis¬ 
tance.  Aucune  atteinte  du  facial,  ni  des  autres  nerfs  bulbaires.  Les  réflexes  de  Mac  Car- 
thy  ainsi  que  les  cornéens  sont  égaux.  Le  masséterin,  le  pharyngé  et  le  vélo-palatin  exis¬ 
tent.  Aucun  trouble  cochléaire,  vestibulaire,  cérébelleux. 

L'examen  général  n’a  permis  de  déceler  qu’une  certaine  hépato-splénomégalie  légère. 
Les  urines  sont  normales.  La  pression  artérielle  de  130  pour  la  M.  et  85  pour  la  m. 

Pendant  tout  le  temps  que  le  malade  a  été  hospitalisé  à  la  clinique,  il  n’a  jamais  eu 
de  fièvre. 

L’exploration  de  la  colonne  vertébrale  n’a  révélé  aucune  déformation,  mais  la  per¬ 
cussion  des  apophyses  épineuses  est  douloureuse  de  D4  à  D8. 

Les  différentes  radios  de  la  colonne  vertébrale,  tant  au  niveau  delà  région  dorsale  que 
lombo-sacrée,  ne  montrent  aucune  altération  osseuse. 

Le  réflexe  pilo-moteiir  ainsi  que  la  sudation  à  la  pilocarpine  s’arrêtent,  des  deux 
côtés,  au  pli  de  l’aîne. 

Ponction  lombaire  en  position  assise  : 

Liquide  clair,  eau  de  roche,  s’écoulant  goutte  à  goutte,  sous  une  tension  de  32  au 
manomètre  de  Claude,  montant  vite  à  45  par  compression  des  jugulaires,  pour  revenir 
ensuite  à  son  taux  initial. 

Cellules  7,  albumine  1  gr.  Réactions  de  B.-W.  et  du  benjoin  colloïdal  négatives.  Exa¬ 
men  bactériologique  négatif. 

Une  poncUon  sous-occipitale  en  décubitus  latéral  donne  aussi  issue  à  un  liquide  eau  de 
roche,  s’écoulant  sous  une  tension  de  15  au  manomètre  de  Claude.  Cellule  11.  Albumine 
0  gr.  60. 

Le  lipiodol  injecté  par  voie  lombaire  s’arrête  au  lieu  même  de  l’injection  après  radio¬ 
graphie  sur  la  table  basculante  ;  par  contre,  celui  injecté  par  voie  sous-occipitale  gagne 
entièrement  le  cul-de-sac  sacré  sans  le  moindre  accrochage. 

Un  examen  électrique  des  différents  muscles  atteints  montre  partout  des  contractions 
normales,  tant  au  point  de  vue  du  seuil  que  de  la  qualité. 

La  réaction  de  B.-W.  dans  le  sang  est  négative  ;  la  formule  sanguine  est  la  suivante  ; 
Globules  rouges  :  4.700.000  ;  hémogl.  90  %  ;  Glob.  bl.  6.200  ;  Formule  leucocytaire  : 
Polynucléaire  48  %,  lymphocytaire  49  %,  Monocyte  3  %. 

Hémoculture  négative. 

Enfin  un  examen  vestibulaire  instrumental  montre  des  seuils  et  des  réactions  parfai¬ 
tement  normales. 

Cette  observation  s'ajoute  à  celles  de  M.  Alajouanine  (1).  Elle  leur  res¬ 
semble  de  très  près,  et  en  diffère  surtout  par  l’existence  de  troubles  pyra¬ 
midaux.  Les  cas  de  ce  genre  sont  peut-être  moins  rares  qu’on  pourrait  le 
supposer,  et  nous  en  connaissons  qui  furent  confondus  pendant  un  certain 
temps  avec  une  myopathie  vraie.  A  mesure  que  l'on  procède  à  un  examen 
plus  complet  des  vrais  myopathiques  on  trouve  d’ailleurs  assez  souvent 
des  signes  qui  les  séparent  de  la  myopathie  classique.  Nous  avons  publié 
déjà  plusieurs  cas  de  ce  genre,  et  nous  possédons  une  nouvelle  série 

(1)  Alajouanine  et  Delay.  Névrite  diffuse,  infectieuse,  à  symptomatologie  myo- 
pathique  (polynévrite  subaiguë  pseudomyopathique).  Reuue  neuroL,  1931,  t.  1,  p.  199. 
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d’observations  d’adultes  qui  conduit  à  l’idée  qu’il  y  aura  sans  doute  inté¬ 
rêt  quelque  jour  à  remettre  cette  question  sur  le  métier. 

M.  Lhermitte.  —  Sans  diminuer  en  rien  la  très  intéressante  observation 
rapportée  par  M.  Barré,  il  me  semble  que  les  ternies  de  pseudomyopathie 
qu’il  a  employés  ne  sont  pas  très  heureux;  on  l’a  dit,  depuis  fort  longtemps 
et  avec  raison,  il  n’y  a  pas  de  pseudo-maladies  non  plus  que  de  pseudo-signes. 
On  sait  le  sort  malheureux  des  pseudo-paralysies  générales,  du  pseudo¬ 
signe  de  Babinski,  du  pseudo-tabes  polynévritique.  Encore  pour  emplo¬ 
yer  ces  termes  de  pseudomyopathie  conviendrait-il  que  les  symptômes 
ressemblent  de  très  près  à  ceux  de  la  myopathie,  or,  et  M.  Barré  l’à  très 
bien  indiqué,  il  n’en  pas  ainsi  :  la  seule  manifestation  qui  apparente, 
dans  une  certaine  mesure,  l’aspect  du  malade  observé  par  M.  Barré  avec 
un  myopathique  tient  dans  la  topographie  tronculaire  et  proximale  de  la 
parésie  et  de  l’amyotrophie.  Aussi  à  notre  sens  conviendrait-il  mieux  de 
proposer  pour  désigner  les  faits  que  tout  neurologiste  doit  retenir  une 
appellation  différente  de  celle  de  pseudomyopathie. 

M.  Alajouanine.  —  M.  Lhermitte  vient  de  discuter  l’appellation  de 
polynévrite  pseudomyopalhique  que  nous  avons  proposée,  il  y  a  7  ou  8  ans 
pour  une  catégorie  d’atteintes  du  neurone  moteur  périphérique  réalisant 
l’aspect  extérieur,  les  déformations  et  l’allure  générale  des  troubles  mo¬ 
teurs  des  myopathies.  Cette  appellation  avait,  dans  notre  esprit,  l’intérêt 
de  dire  brièvement  ce  qu’elle  voulait  dire  :  la  parenté  morphologique  et 
pittoresque  des  troubles  moteurs  de  ces  névrites  et  de  ceux  des  myo¬ 
pathies.  Nous  insistions,  bien  entendu,  sur  le  fait  qu’il  n’y  avait  là  que  des 
similitudes  extérieures,  d’ordre  topographique  et  que  la  qualité  du  trouble 
était  différente,  mais  seulement  révélée  à  un  examen  plus  minutieux  (abo¬ 
lition  diffuse  des  réflexes  tendineux,  conservation  et  exaltation  du  réflexe 
idio-musculàire,  réaction  de  dégénérescence  à  l’examen  électrique), 
sans  parler  d’un  début  généralement  rapide,  souvent  douloureux  et  par¬ 
fois  avec  une  allure  infectieuse  nette.  Mais  il  ne  nous  semblait  pas  inu¬ 
tile  cependant  de  souligner  la  parenté  extérieure  des  deux  affections,  à 
cause  de  son  intérêt  pratique,  d'ordre  pronostique  et  thérapeutique  et 
des  erreurs  commises  dans  ce  sens,  même  par  des  cliniciens  avertis, 
méconnaissant  la  nature  de  ces  singulières  polynévrites  à  topographie 
élective  pour  les  muscles  des  ceintures  et  de  la  colonne  vertébrale. 
Quant  à  dire  que  le  mot  «  pseudo  »  est  des  plus  choquants  et  doit  être 
rayé  du  vocabulaire,  il  faudrait  alors  supprimer  aussi  la  myopathie 
pseudo-hypertrophique  de  Duchenne,  les  paralvsies  pseudo  bulbaires, 
la  pseudo-sclérose  de  Westphall,  etc.  Ce  ne  serait  pas  sans  dommage 
pour  la  nosographie. 

Sur  un  cas  de  mongolisme  accompagné  par  une  méningite  gom¬ 
meuse  de  la  base  du  cerveau,  par  MM .  L .  Babonneix  et  J .  Lhermitte  . 

Le  problème  de  l’origine  et  de  la  pathogénie  de  l’arriération  mongo- 
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lienneest  très  loin  d’être  résolu  et  à  l’heure  actuelle  deux  théories  se 
partagent  la  faveur  des  pédiatres.  La  première  repose  sur  l’hypothèse 
d’une  anomalie  régressive,  la  seconde  sur  une  autre  hypothèse,  celle 
d’une  endométrite  gravidique  maternelle. 

En  1910,  l’un  de  nous  (Bahonneix)  a  rapporté  un  cas  d’arriération  mon¬ 
golienne  chez  un  enfant  ayant  succombé  à  l'âge  de  3  ans  de  tuberculose 
dans  le  service  de  M.  Comby.  Or,  chez  ce  malade,  il  existait  dans  le  fond 
d’un  sillon,  un  nodule  périvasculaire  dont  la  structure  est  identique  à 
celle  que  l’on  reconnaît  aux  infiltrations  nodulaires  de  la  spécificité. 

La  relation  possible  entre  la  syphilis  et  le  mongolisme  devenait  ainsi 
possible  et  devait  au  moins  être  discutée  bien  qu’il  ait  été  très  loin  de 
l’esprit  de  l’auteur  de  considérer  que  tous  les  cas  de  mongolisme  dussent 
être  un  jour  attribués  à  la  tréponémose. 

Observation.  —  Antécédents  héréditaires.  Nous  manquons  de  renseignements  sur 
le  père  de  l’enfant. 

La  mère  âgée  de  40  ans  semble  bien  portante.  Elle  a  accouché  le  2  décembre  1931  d’un 
enfant  du  sexe  féminin  dont  le  poids  atteignait  3  kilos  50  gr.  Le  placenta  ne  dépassait 
pas  le  poids  de  400  gr.  Le  liquide  amniotique  était  surabondant.  La  délivrance  a  dû 
être  exécutée  anormalement  par  décollement  du  placenta.  Les  suites  de  couches  ont 
été  normales. 

La  réaction  de  B.-Wassermann  dans  le  sang  est  négative. 

Histoire  de  la  maladie.  Dès  la  naissance,  on  est  frappé  par  l’aspect  spécial  des  traits  et 
de  la  conformation  de  la  tête  de  l’enfant.  Celui-ci  resemble  nettement  à  un  mongol  :  mi- 
cro-brachycéphalie,  obliquité  des  axes  oculaires  en  bas  et  en  dedans,  saillie  des  pom¬ 
mettes,  épicanthus.  Il  n’existait  ni  malformation  cardiaque  ni  hernie  ombilicale,  ni 
polydactylie.  Malgré  l’alimentation,  l’enfant  ne  cesse  de  perdre  du  poids,  rapidement 
des  troubles  digestifs  s’installent  et  le  quatrième  jour  son  poids  est  tombé  de  3  kil.  50 
à  2  kil.  430  gr.  Il  succombe  le  jour  même. 

Autopsie.  Les  circonvolutions  cérébrales  se  montrent  du  type  simple  et  il  existe  un 
certain  degré  de  lissencéphalie.  Les  méninges  basilaires  semblent  un  peu  épaissies. 

Etude  histologique.  La  pie-mère  et  l’arachnoïde  cérébrales  apparaissent  unies  intime¬ 
ment  à  la  base  de  l’encéphale,  spécialement  dans  la  région  opto-pédonculaire.  Là,  le 
microscope  montre  :  l<>une  infiltration  diffuse,  massive  même,  par  endroits,  de  cellules 
mononucléées  lymphocytes,  histiocytes,  plasmocytes,  monocytes  ;  2“  des  plages  où  la 
nécrose  de  ces  éléments  comme  aussi  des  travées  conjonctives  normales  s’affirme.  Au  sein 
de  ces  régions,  l’hématoxyline  ne  décèle  aucun  noyau,  seule  règne  la  coloration  diffuse 
.  de  l’éosine.  Dans  les  mêmes  plages  apparaissent,  de-ci  de-là,  des  axes  vasculaires  dont 
certains  sont  difficilement  reconnaissables.  En  effet,  toute  lumière  vasculaire  fait 
défaut,  et,  de  plus,  les  parois  présentent  une  dégénérescence  hyaline  complète.  Pour 
certains,  la  lumière  se  marque  encore  parune  aréole  plus  claire  dans  laquelle  s’organisent 
quelques  cellules  lymphocytoïdes,  pour  d’autres  des  infiltrations  très  importantes 
des  parois  vasculaires.  Aussi  bien  pour  les  veines  que  pour  les  artères,  les  parois  se 
montrent  désorganisées  par  l’accumulation  d’éléments  mononucléés  :  lympho-plasmo- 
cytes  surtout.  De  plus,  en  certains  points  de  l’infiltration  pariéto-vasculaire  apparaissent 
des  histiocytes  et  même,  entre  ceux-ci,  des  précipitations  de  substance  collagène.  La 
plupart  de  ces  vaisseaux  sont  plongés  dans  un  tissu  plus  ou  moins  complètement  frappé 
de  nécrose. 

Signalons  enfin  que,  des  troncs  vasculaires  importants  par  leur  volume  qui  sont  le 
siège  du  processus  d’endartérite  et  d’endophlébite  que  nous  avons  signalé,  partent  de 
plus  fins  vaisseaux  qui  plongent  dans  le  parenchyme  cérébral  et  que  ceux-ci  se  montrent 
également  entourés  de  gaines  lympho-plasmocytaires. 

REVÜ£  NEDROI.OGIQUE,  T.  66,  N“  6.  DÉCEMBRE  1936. 
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Dans  la  corticalité  cérébrale  pas  plus  que  dans  le  cervelet  nous  n’avons  rencontré  de 
lésions  vasculaires  analogues. 

Les  modifications  que  nous  avons  pu  saisir  sur  les  coupes  du  cortex  cérébral  consistent 
en  une  réduction  du  nombre  des  stratifications  cellulaires  et  une  prolifération  des 
noyaux  névrogliques  au  niveau  de  l’union  de  la  2«  avec  la  3"  couche.  Le  cortex  céré¬ 
belleux  ne  montre  aucune  trace  d’atrophie. 

En  résumé,  le  cas  de  mongolisme  que  nous  rapportons  aujourd’hui 
nous  semble  intéressant  en  ce  qu’il  nous  montre  que  dans  le  détermi¬ 
nisme  de  l’arriération  mongolienne,  il  faut  tenir  compte  d’un  facteur  trop 
négligé  :  la  syphilis.  Certes,  nous  nous  garderons  d’en  inférer  que  la  spé¬ 
cificité  est  fréquente  ou  non  chez  les  ascendants  des  mongoliens,  l’avenir 
seul  nous  apportera  surce  point  des  éclaircissements  qui  nous  manquent, 
mais  nous  demanderons  avec  insistance  que  dans  I  histoire  d’un  malade 
atteint  d’arriération  mongolienne  l’on  recherche  avec  plus  d’attention 
qu’on  ne  l’a  fait,  semble-t-il  jusqu’à  présent,  la  réalité  de  l’absence  de  spé¬ 
cificité  parentale,  {Travail  de  la  Fondation  de  Dejerine  ) 

Le  réflexe  d’extension  des  bras  en  croix  chez  les  nourrissons,  par 
M.  Jules  Zadcr. 

Le  réflexe  d’extension  des  bras  en  croix  est  un  réflexe  que  l’on  peut 
observer  chez  les  nourrissons  entre  le  troisième  et  le  huitième  mois.  11 
consiste  dans  une  crampe  tonique  des  bras  en  extension  et  abduction, 
pendant  que  les  jambes  conservent  leur  position  en  flexion.  Ce  réflexe  a 
été  observé  pour  la  première  fois  au  cours  des  études  de  l’évolution  de 
de  l’équilibration  chez  les  nourrissons  en  décubitus  ventral  :  On  observe 
qu’entre  le  troisième  et  le  huitième  mois,  les  nourrissons,  en  roulant  sur 
une  surface  inclinée  vers  le  bas,  produisent,  en  arrivant  en  décubitus 
dorsal,  une  crampe  tonique  au  niveau  des  bras  en  extension  et  abduction 
d’une  durée  de  10  à  30  secondes,  pendant  que  les  jambes  conservent  leur 
position  en  flexion. 

Ce  réflexe  peut  encore  être  provoqué  de  la  manière  suivante  : 

On  prend  par  les  bras  le  nourrisson  couché  sur  le  dos.  On  le  soulève 
jusqu’à  un  degré,  où  la  tête  ne  touche  plus  la  surface,  mettons  à  une 
hauteur  maximum  de  deux-trois  centimètres.  Ensuite,  on  lâche  le  nourris¬ 
son  et  on  observe  qu’au  moment  de  toucher  à  nouveau  la  surface  du 
matelas,  il  se  produit  le  réflexe  d’extension  des  bras  en  croix. 

Il  en  ressort  qu’il  y  a  deux  conditions  essentielles  pour  le  provoquer. 
Premièrement,  il  faut  que  le  nourrisson  se  trouve  en  décubitus  dorsal,  et 
deuxièmement,  ce  réflexe  doit  être  précédé  d’une  chute  minime  en  arrière 
sur  l’occiput. 

La  démonstration  est  soutenue  par  la  projection  de  plusieurs  repro¬ 
ductions  photographiques  :  il  s’agit  de  quelques  extraits  (toutes  les  troi¬ 
sièmes  images  d’un  cinématogramme  tourné  à  la  cadence  de  16  par 
seconde). 

On  voit  d’abord  le  réflexe  d’extension  des  bras  chez  un  nourrisson  de 
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trois  mois  qui  ro  île  vers  le  bas  sur  une  surface  inclinée.  En  arrivant  en 
décubitus  dorsal,  apparaît  le  réflexe  des  bras  en  croix.  Ensuite,  on  voit 


jché  sur  le  dos.  de  la 
la  tête  par  les  bras,  légère 
âgé  d'un  mois  et  un  autre 
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de  dix  mois,  lesquels,  dans  les  mêmes  circonstances,  ne  réagissent  pas 
à  ce  réflexe.  Chez  ceux-ci,  on  ne  voit  qu'un  écartement  des  bras  suivi 


t  d’une  flexion.  Enfin,  i 
le  l’équilibration  en  décubitus  dorsal  et  en  position  assis 
;s  entre  la  première  et  la  deuxième  année,  prouvent  qu 
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l’écartement  et  l’extension  des  bras  jouent  un  rôle  considérable  dans  les 
réactions  de  l’équilibration,  mais  que  ces  réactions  ne  gardent  plus  le 
caractère  d’une  crampe  tonique. 


En  ce  qui  concerne  la  nature  de  ce  réflexe,  les  observations  permettent 
de  faire  les  objections  suivantes  : 

Le  fait  que  le  réflexe  se  limite  au  niveau  des  bras  exclut  toute  origine 
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labyrinthique.  Caries  réflexes  toniques  d’origine  labyrinthique  s’étendent 
toujours  sur  toutes  les  extrémités  et  déterminent  des  changements  homo¬ 
logues  de  leur  innervation. 

Les  circonstances  qui  provoquent  le  réflexe  montrent  qu’il  n’y  a  aucune 
raison  de  supposer  qu’il  s’agit  d’un  réflexe  tonique  du  cou. 

Il  faut  plutôt  admettre  qu’il  s’agit  simplement  de  la  première  manifesta¬ 
tion  de  la  tendance  à  écarter  et  à  étendre  les  bras,  tendance  qui  joue 
plus  tard  un  rôle  considérable  dans  les  réactions  de  l’équilibration. 

Et  voici  pourquoi  : 

1.  Chez  les  nourrissons  du  premier  jusqu’au  troisième  mois,  les  mêmes 
circonstances  qui  provoquent  entre  le  troisième  et  le  huitième  mois  le 
réflexe  des  bras  en  croix,  ne  produisent  qu’un  écartement  des  bras  à  demi 
fléchis  et  qui  est  suivi  immédiatement  par  une  flexion,  donc  le  réflexe  de 
Moro. 

2.  Au  cours  du  huitième  mois,  en  même  temps  que  disparaît  le  réflexe 
des  bras  en  croix,  on  voit  apparaître  l’écartement  et  l’extension  des  extré¬ 
mités  comme  réactions  de  l’équilibration  en  décubitus  dorsal,  ainsi  que 
dans  d’autres  positions,  si  les  extrémités  ne  servent  pa#  directement  de 
points  d'appui. 

3°  Des  observations  faites  chez  des  enfants  de  quatre  à  six  mois  mon¬ 
trent  qu'il  est  possible  de  provoquer,  bien  que  plus  rarement,  une  légère 
crampe  tonique  en  extension  qui  s’étend  sur  toutes  les  extrémités.  On 
peut  faire  ces  observations  chez  quelques-uns  des  nourrissons  qui  ne 
peuvent  pas  encore  maintenir  la  position  assise  et  qui  tombent  en  posi¬ 
tion  latérale.  Au  moment  de  toucher  la  surface,  il  se  produit  une  exten¬ 
sion  réflexe  de  toutes  les  extrémités. 

En  résumé,  d'après  toutes  ces  observations,  le  réflexe  d’extension  des 
bras  en  croix  doit  être  interprété  comme  la  première  manifestation  de 
la  tendance  de  l’écartement  et  de  l’extension  des  extrémités  sous  forme 
d’une  crampe  tonique.  Ce  réflexe  caractérise  une  certaine  étape  de  l’évo¬ 
lution  motrice  chez  les  nourrissons  et  disparaît  au  moment  ou  le  déve¬ 
loppement  de  notre  système  nerveux  est  arrivé  à  un  degré  où  la  tendance 
à  l’écartement  et  à  l’extension  fait  déjà  partie  des  réactions  de  l’équili¬ 
bration. 

Encéphalite  pneumococcique  (Hémoculture  positive.  Examen histo- 

pathologiqpze),  par  MM.  L.  Rimbaud,  G.  Anselme-Martin  et  H.  L. 

Guibert  (Montpellier). 

A...  Cécile,  domestique,  âgée  de  73  ans,  entre  à  l’hépital  le  8  décembre  1935.  Elle  pré¬ 
sente  une  otorrhée  droite  et  un  état  fébrile  dont  il  est  impossible  de  préciser  le  début. 
Elle  nous  déclare  en  outre  être  traitée  pour  diabète  depuis  dix  ans. 

Mais  une  obnubilation  psychique  marquée,  vraisemblablement  en  rapport  avec 
l’état  infectieux  de  cette  malade  avancée  en  âge,  ne  nous  permet  pas  d’obtenir  plus 
de  précision  sur  son  passé  morbide. 

Au  moment  de  notre  examen,  à  l’entrée  de  la  malade,  la  température  est  à  39“  ; 
l’existence  d’une  otoridiée  avec  écoulement  abondant  de  séro-pus  et  la  constatation 
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d’une  douleur  vive  à  la  pression  de  l’apex  mastoïdien  nous  font  demander  un  examen 
par  un  spécialiste;  celui-ci  écarte  le  diagnostic  de  mastoïdite  et  conseille  uniquement  des 
soins  locaux  d’asepsie.  A  son  avis  l’otite  n’est  pas  responsable  de  l’état  infectieux  cons¬ 
taté. 

Cependant  l'état  fébrile  se  maintient  alors  que  l’exploration  somatique  ne  révèle 
aucune  anomalie  thoracique  cardio-pulmonaire. 

A  l’examen  du  système  nerveux  on  découvre  simplement  une  aréflexie  pupillaire 
à  la  lumière  et  une  diminution  importante  des  réflexes  achiiléens. 


Devant  cet  état  septicémique  qui  ne  fait  pas  sa  preuve,  on  pratique  une  hémoculture 
en  bouillon  le  9  décembre  1935. 

La  formule  urinaire  donne  : 

Q.,  850  centimètres  cubes  ;  densité,  1035  ;  réaction  acide  ;  glycosurie,  67  gr.  par  litre  ; 
acétonurie  -f  ;  albumine,  traces  nettes  ;  sets  et  pigments  biliaires  :  néant  ;  urée, 
19,7  par  litre  ;  chlorures,  6,2  par  litre  ;  phosphates,  1,48  par  litre  ;  acide  urique,  0,39  par 
litre. 

Les  examens  humoraux  montrent  une  glycémie  à  2,66,  azotémie  à  0,50  pour  1.000; 

(1)  Les  ligures  sont  des  microphotographies  non  retouchées  exécutées  par  A.  Heh- 
BAUT,  préparateur  technique  au  laboratoire  d’anatomie  pathologique  de  la  Faculté  de 
Médecine  de  Montpellier  iprtfesseur  Grynfeltt,  chef  de  Service). 
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la  séro-réaction  de  Bordet-Wassermann  et  les  réactions  de  floculation  sont  négatives. 

La  malade  est  aussitôt  mise  au  régime  de  restriction  des  hydrates  de  carbone(100  gr.) 
et  à  l’insulinothérapie  (60  unités). 

Deux  jours  après,  le  taux  du  sucre  urinaire  tombe  à  48  gr.  pour  s’y  maintenir,  tandis 
que  l'acétonurie  a  disparu. 

Le  12  décembre  (quatrième  jour  d’observation)  nous  constatons  un  changement  dans 
le  tableau  clinique.  La  lièvre  persiste  élevée  à  38“8.La  malade  est  très  somnolente  et 


Fig.^2.  —  Microphotographie^  nu  même  grosBissenient  que  1«  ^lij|ure  1  et  ^où  l'on  voit  rcspnce  pénvas- 
d'oedème  inflainmntoire. 


on  doit  la  réveiller,  la  sortir  de  sa  torpeur  pour  procéder  à  l’examen.  Notons  qu’à  ce 
moment  tout  danger  d’acidose  est  écarté. 

Mais  nous  notons  un  très  léger  Kernig  et  une  abolition  des  réflexes  achilléens,  déjà 
diminués  lors  du  premier  examen. 

Quant  à  l’otorrhée,  elle  persiste  avec  ses  caractères  du  début,  ainsi  que  la  douleur 
toujours  vive  à  la  pression  de  l’apex  mastoïdien. 

Une  rachicentèse  pratiquée  immédiatement  nous  permet  d’éliminer  l’atteinte  ménnigée 
que  le  tableau  clinique  pouvait  faire  redouter;  la  tension  du  liquide  céphalo-rachidien 
est  normale  :  12  centimètres  en  position  couchée  au  manomètre  de  Claude.  Le  liquide 
céphalo-rachidien  d’abord  clair,  apparaît  brusquement  louche.  L’examen  du  liquide 
clair  à  la  cellule  de  Nageotte  montre  un  élément,  tandis  que  le  liquide  trouble  décèle 
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3  polynucléaires  par  millimètre  cube.  L’albumine  rachidienne  est  de  0  gr.  75  pour  1 .000, 
le  taux  des  chlorures  est  normal  (7  gr.  20)  ainsi  que  celui  de  la  glycorachie  (0  gr.  51). 

C’est  à  ce  stade  de  l’observation  qu’apparaît  chez  notre  malade  un  signe  localisateur 
de  premier  plan  :  il  s’agit  de  petits  mouvements  involontaires  du  pied  droit,  complexes, 
faits  à  la  fois  de  reptation  du  pied  avec  extension  et  rotation  incomplète,  comme  si  la 
malade  traçait  dans  l’espace  une  ébauche  de  circonférence.  Ils  rappellent  par  leur  am¬ 
plitude,  leur  brusquerie  et  leur  répétition  incessante  les  mouvements  choréiques. 

H  f 

-g,-»  ^ 

ü— — ^  fi 


Le  membre  inférieur  droit  ne  présente  aucune  anomalie  importante,  cependant  on 
constate  qu’il  retombe  plus  lourdement  que  le  gauche  sur  le  plan  du  lit. 

Du  point  de  vue  réflectivité,  non  seulement  les  achilléens  sont  abolis,  constatation 
déjà  faite,  mais  les  rotuliens  manquent  à  leur  tour.  11  n’y  a  pas  de  Babinski.  Les  autres 
réflexes  sont  normaux,  en  particulier  aux  membres  supérieurs. 

Enfin  à  la  face  on  constate  un  phénomène  assez  particulier  :  il  s’agit  d’un  mouvement 
de  circumduction  continu  du  maxillaire  inférieur  avec  trémulation  rapide  de  la  lèvre 
inférieure  et  de  la  houppe  du  menton.  Les  pupilles  en  myosis  sont  toujours  inexcitables 
à  la  lumière. 

Une  seconde  ponction  lombaire  est  pratiquée  ce  jour-là  ;  le  liquide  est  presque  nor¬ 
mal  :  la  tension  au  Claude  est  de  4,  l’épreuve  de  Queckenstedt  est  négative,  aspect  légè¬ 
rement  louche.  Nous  trouvons  à  la  cellule  de  Nageotte  0,8  élément,  l’albumine  rachi- 
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dienne  est'de  0,30  p.  1.000,  chlorures  normaux  (7  gr.  40),  le  sucre  rachidien  est  légèrement 
augmenté  (0,75).^La  réaction  de  Wassermann  dans  le  liquide  céphalo-rachidien  est 
négative. 

Le  14  décembre,  la  fièvre  tombe  brusquement  à  37“8  en  même  temps  que  l’état  géné¬ 
ral  s’aggrave.  Ce  jour-là  deux  signes  nouveaux  se  manifestent  : 

a)  du  point  de  vue  système  nerveux  :  apparition  de  mouvements  choréo-athétosiques 
de  la  main  droite  analogues  à  ceux  du  pied  droit  ; 


Fig.  4.  —  En  a,  b,  c,  «  boules  métachromatiques  »  disséminées  dans  le  tissu  nerveux  ou  se  mêlant,  en  e, 
aux  éléments  inflammatoires  constituant  le  manchon  leucocytaire  périvasculaire  d  ;  f,  lésions  d'œdémc 


b)  du  point  de  vue  pulmonaire  :  constatation  d’un  foyer  cortico-pleural  de  la  base 
droite. 

Cependant  la  tolérance  hydrocarbonée  fléchit  :  glycémie  à  4  gr.  64  p.  1 .000,  présence 
d’acétone  dans  les  urines  (acétone  =  4- -1-),  la  réserve  alcaline  est  de  44  volumes  de 
CO»  %. 

Dans  la  soirée,  au  cours  d’une  pousée  thermique  à  41  «7,  la  malade  succombe  brusque¬ 
ment. 

Ajoutons  enfin  qu’après  la  mort  de  la  malade  nous  parvenait  un  renseignement  de 
laboratoire  de  haute  importance  :  l’ensemencement  du  sang  en  bouillon  pratiqué  le 
9  décembre  donnait  le  18  une  culture  pure  de  pneumocoque. 

Vexamen  nécrapsique  a  permis  trois  ordres  de  constatations  : 
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а)  Après  trépanation  du  rocher  droit,  issue  d’une  cuillerée  à  café  de  pus  dans  lequel 
l’examen  direct  a  révélé  du  pneumocoque  ; 

б)  Poumons  :  à  droite,  splénisation  globale  de  tout  le  poumon  ;  à  gauche,  aspect  rouge 
de  congestion  diffuse.  Un  examen  histologique  a  montré  des  lésions  de  congestion  des 
parois  alvéolaires  sans  processus  diapédétique  important. 

c)  Encéphale.  L’examen  histologique  a  porté,  au  niveau  de  l’hémisphère  cérébral 
gauche,  dans  une  tranche  de  section  horizontale  (coupe  de  Flechsig),  sur  un  quadrila¬ 
tère  allant,  de  dehors  en  dedans,  de  l’avant-mur  au  ventricule  moyen  et,  d’avant  en 
arrière,  du  noyau  caudé  au  prolongement  occipital  du  ventricule  latéral. 

Notons  tout  d’abord,  du  point  de  vue  macroscopique,  que  la  région  que  nous  venons 
de  délimiter  présentait  un  véritable  semis  de  micro-cavités. 

A  l’examen  microscopique,  un  premier  fait  important  est  à  noter  :  on  a  affaire  à  des 
lésions  essentiellement  diffuses,  c’est-k-dire  qu’elles  frappent  très  irrégulièrement  les  di¬ 
verses  régions  anatomiques  comprises  dans  le  quadrilatère  dont  nous  avons  plus  haut 
fixé  les  limites.  Ces  lésions  sont  :  vasculaires.  Interstitielles,  parenchymateuses. 

1“  Lésions  vasculaires.  Ce  qui  les  caractérise,  c’est  une  infiltration  des  espaces  de 
Virchow-Robin  par  des  éléments  inflammatoires  divers  à  prédominance  très  marquée 
de  polynucléaires  neutrophiles  (fig.  1,  2  et  3)  ;  à  ceux-ci  s’ajoutent  de  nombreux  lym¬ 
phocytes  et  des  histiocytes  en  petit  nombre,  dont  le  cytoplasme  renferme  des  sphérules 
ocres,  ce  qui  permet  de  penser  que  l’on  a  affaire  à  des  histiocytes  pigmentophages.  Les 
plasmocytes  font  défaut  et  les  fibrocytes  adventitiels  ne  présentent  pas  de  modifica¬ 
tion  appréciable. 

A  cette  infiltration  leucocytaire  s’ajoute  un  processus  d’œdème  inflammatoire  qui  va, 
suivant  les  points  considérés,  depuis  la  distension  simple  des  gaines  périvasculaires 
jusqu’à  leur  transformation  micro  kystique  (fig.  2)  et  même,  à  la  suite  de  lésions  de 
désintégration  nécrobiotique,  jusqu’à  la  constitution  de  véritables  lacunes  :  ces  diverses 
formations  sont  visibles  à  l’œil  nu. 

2“  Lésions  interstitielles.  Elles  consistent  aussi  en  une  infiltration  tantôt  diffuse,  tantôt 
nodulaire  de  globules  blancs  mono  et  polynucléaires,  les  premiers  prédominant  nette¬ 
ment,  avec  un  œdème  inflammatoire  plus  ou  moins  marqué  qui  donne  en  plusieurs 
points  un  aspect  gonflé  et  effiloché  aux  fibres  névrogliques  (fig.  2)  :  il  y  a  en  ces  points 
une  démyélinisation  importante. 

Dans  d’autres  régions,  au  contraire,  on  observe  une  multiplication  et  une  hyper¬ 
trophie  des  cellules  névrogliques  de  toutes  catégories  (fig.  1). 

11  faut  noter  enfin  qu’en  plusieurs  points,  la  névroglie  est  criblée  de  très  nombreuses 
«  boules  métachromatiques  »  au  sens  de  M»®  Simon  (1).  Ce  sont  des  formations  le  plus 
souvent  régulièrement  sphériques,  de  dimensions  variables,  à  contenu  homogène  et 
toujours  dépourvues  de  noyau.  Elles  se  colorent  intensément  par  l’hématéine,  elles  sont 
métachromatiques  avec  la  thionine,  mais  ne  montrent  aucune  affinité  pour  le  muci- 
carmin  et  la  muchématéine. 

A  noter  que  l’on  n’observe  pas  de  formations  mucocytaires,  au  sens  de  E.  Grynfeltt. 

3“  Lésions  parenchymateuses.  Elles  se  traduisent  par  divers  signes  d’altération  des 
cellules  nerveuses  et  de  leurs  prolongements.  Certaines  deviennent  globuleuses,  perdent 
plus  ou  moins  leurs  prolongements  et  même  leur  noyau  ;  d’autres  apparaissent  en  dé¬ 
générescence  granulo-graisseuse. 

En  résumé,  on  se  trouve  en  présence  d’un  processus  d’encéphalite 
subaiguë  comportant  : 

a)  Des  lésions  de  périvascularite  :  1°  par  manchon  leucocytaire  à  pré¬ 
dominance  de  polynucléaires;  2»  par  œdème  inflammatoire,  distension 
et  transformation  microkystique  des  espaces  périvasculaires  ; 


(1  )  A.  Simon.  Etude  d’histopathologie  expérimentale  sur  la  dégénérescence  muqueuse 
de  la  névroglie.  Thèse  de-  Montpellier,  1926. 
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b)  Des  lésions  interstitielles  par  infiltration  leucocytaire  diffuse  et  par 
dégénérescence  névroglique  :  «  boules  métacliromatiques  »  ; 

c)  Des  lésions  parenchymateuses  de  nature  dégénérative  :  démyélini¬ 
sation. 


Ce  cas  a  pu  être  cliniquement,  bactériologiquement  et  histologique¬ 
ment  identifié. 

Si  dans  les  premières  quarante-huit  heures  de  l’observation  de  la 
malade  nous  avions  discuté  le  diagnostic  de  complication  méningée  d’une 
otite  suppurée,  l’examen  de  l’oreille  d’une  part,  l’analyse  du  liquide 
céphalo-rachidien  d’autre  part  l’avaient  écarté. 

Tandis  que  la  prédominance  de  la  somnolence  et  de  la  torpeur,  et  sur¬ 
tout  l’apparition  de  mouvements  chroréo-athétosiques,  de  mouvements 
involontaires  dans  le  membre  inférieur,  en  l’absence  de  tous  signes  pyra¬ 
midaux  imposaient  le  diagnostic  de  processus  encéphalitiqiie. 

La  présence  de  pneumocoque  dans  le  pus  auriculaire  et  surtout  dans 
le  sang  de  la  malade  fixaient  la  nature  pneumococcique  de  l’encéphalite 
dont  l’examen  anatomo-pathologique  donnait  les  caractères  histologiques 
indiscutables. 

A  propos  de  deux  observations,  Mouriquand,  Bernheim  et  Bouco- 
mont  (1)  insistent  sur  la  rareté  de  l’encéphalite  pneumococcique.  Notre 
cas,  nouvel  exemple  de  ce  neurotropisme  infectieux  sur  lequell’un  de 
nous  attirait  récemment  l’attention  (2),  est  si  typique  qu’il  devait  être 
rapporté. 

Il  nous  permet  en  outre  quelques  considérations  histopathologiques. 

On  sait  que  les  signes  de  périvascularite  constituent  un  des  éléments 
essentiels  des  lésions  encéphalitiques.  Récemment,  Ivan  Bertrand  et 
Kenji  Miyashita  (3)  ont  mis  au  point  cette  question  en  étudiant  «  les  types 
les  plus  représentatifs  des  encéphalites  »  et  en  «  essayant  de  montrer 
le  précieux  appoint  diagnostique  fourni  par  l’étude  minutieuse  des  réac¬ 
tions  périvasculaires  ». 

Le  rapprochement  des  faits  histopathologiques  que  nous  venons  d’ex¬ 
poser  en  détail  avec  ceux  mentionnés  par  ces  auteurs  suggère  certaines 
remarques  : 

a)  Dans  notre  cas,  le  processus  de  périvascularite  atteignait  indistinc¬ 
tement  tous  les  vaisseaux  sanguins  :  veines,  artérioles  et  capillaires. 

b)  Par  le  processus  de  dilatation  microkystique  des  espaces  périvascu¬ 
laires  et  les  lésions  de  démyélinisation,  ce  cas  peut  être  rapproché  des 
leuco-encéphaliles  de  Bogaert  et  I.  Bertrand  (4). 

(1)  Mouriquand,  Bernheim  et  Bouoomont.  Presse  médicale,  8  février  1933. 

(2)  L.  Rimbaud.  Le  neurotropisme  des  maladies  infectieuses.  Presse  médicale,  28  mars 
1936. 

(3)  Ivan  Bertrand  et  Kenji  Miyashita.  Variabilité  des  périvascularites  au  cours 
des  encéphalites.  Presse  médicale,  21  mars  1936. 

(4)  Bogaert  et  I.  Bertrand.  Revue  neurologique,  août  1923. 
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c)  Par  la  prédominance  des  polynucléaires,  le  petit  nombre  des  lym- 
pho-histiocytes  et  l’absence  des  plasmocytes  au  niveau  des  gaines  péri¬ 
vasculaires,  il  rappelle  les  lésions  de  l’encéphalite  morbilleuse  ou  bien 
aussi  celles  de  la  rage  humaine  au  niveau  de  la  substance  grise  médul¬ 
laire  ou  bien  encore  celles  de  l’encéphalite  herpétique  expérimentale 
(fig.  3,  8  et  13  de  la  remarquable  étude  d’Ivan  Bertrand  et  Kenji 
Miyashita). 

d)  L’abondance  des  «  boules  métachromatiques  »  disséminées  soit 
dans  le  tissu  nerveux,  soit  dans  les  gaines  périvasculaires,  justifie  cer¬ 
taines  considérations. 

Et  tout  d’abord  remarquons  que  Ivan  Bertrand  et  Kenji  Miyashita  ne 
signalent  pas  d’éléments  de  ce  genre  dans  les  processus  encéphalitiques 
qu’ils  décrivent. 

D’autre  part,  ces  formations  nous  sont  apparues,  à  la  fois  par  leur 
structure  et  par  leurs  affinités  tinctoriales,  en  tous  points  semblables  à 
celles  décrites  par  E.  Grynfeltt  et  une  de  ses  élèves  dans  les  foyers  de 
dégénérescence  expérimentale  de  la  névroglie  (E.  Grynfeltt  et  M'i®  Simon). 

L’on  sait  que  ces  auteurs,  tout  en  insistant  sur  les  caractères  distinctifs 
qui  existent  entre  ces  «  boules  métachromatiques  »  et  les  «  mucocytes», 
à  savoir,  pour  les  premières,  l’absence  de  noyau  et  le  manque  d’affinité 
pour  le  muci-carmin  et  la  muchématéine,  leur  reconnaissent  cependant 
une  certaine  parenté. 

Quant  à  nous,  nous  avons  été  frappés  de  voir  ces  «  corps  basophiles  » 
migrer  vers  les  gaines  périvasculaires  et  se  mêler  ainsi  aux  éléments 
leucocytaires. 

Or,  E.  Grynfeltt  (1)  et  ses  élèves  Pagès  (2)  et  Pélissiej:.(3)  ont  montré 
que  les  mucocytes  utilisaient  les  espaces  de  Virchow-Robin  pour  dispa¬ 
raître  des  territoires  encéphaliques. 

Par  conséquent,  les  «  boules  métachromatiques»  représentent  vraisem¬ 
blablement,  comme  les  mucocytes,  des  produits  dégénératifs  du  tissu 
névroglique  sans  qu’il  nous  soit  possible  ici  de  préciser  davantage  leur 
origine. 

En  tout  cas,  le  fait  d’avoir  observé  ces  formations  dans  les  gaines 
périvasculaires,  mêlées  aux  diverses  cellules  inflammatoires,  nous  paraît 
corroborer  l’opinion  de  Ivan  Bertrand  et  Kenji  Miyashita  qui  pensent 
que  ces  gaines  ont,  dans  l’encéphale,  la  valeur  de  vaisseaux  lymphatiques 
et  que  c’est  par  elles  que  s’éliminent  les  produits  toxiques  de  désinté¬ 
gration  et  les  germes  infectieux. 

e)  Enfin,  nous  avons  nous  aussi  toujours  noté  l'intégrité  des  endothé- 


(1)  E.  Grynfeltt.  Mucocytes  et  leur  signification  dans  le  processus  d’inflammation 
chronique  des  centres  cérébro-spinaux.  Soc.  de  Biologie,  22  décembre  1923. 

(2)  E.  Grynfeltt  et  Pagès.  Etude  critique  de  quelques  opinions  nouvelles  sur  la 
dégénérescence  muqueuse  du  système  nerveux.  Soc.  de  Sciences  médic.  el  biol.  de  Mont¬ 
pellier,  mars  1926. 

(3)  PELISSIER.  Syndrome  wilsonien  consécutif  à  la  névraxite  épidémique.  Contribu¬ 
tion  à  l’étude  de  la  dégénérescence  mucocytaire  de  la  névroglie.  Thèse  de  Montpellier, 
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liums  vasculaires.  Par  conséquent,  comme  le  veulent  les  auteurs  préci¬ 
tés,  le  processus  d’altération  vasculaire  n’est  pas  dû  exclusivement  au 
virus  en  cause.  Pour  eux,  les  lésions  de  périvascularite  résulteraient,  en 
quelque  sorte,  de  l’irritation  des  espaces  de  Virchow-Robin,  avec  diapé¬ 
dèse  d’éléments  réactionnels  à  ce  niveau,  par  les  produits  toxiques  pro¬ 
venant  de  la  désintégration  du  parenchyme  sous  l'action  du  virus. 


La  phase  négative  dans  la  réaction  méningée  de  la  poliomyélite 
antérieure  aiguë,  par  M.  Raymond  Meyer.  (Paraîtra  ultérieurement) 

Un  cas  d’arhinencéphalie.  Repérage  ventriculographique,  par 

M.  Raymond  Meyer.  (Paraîtra  ultérieurement.) 

Un  nouveau  cas  anatomo-clinicpie  de  polyradiculonévrite  aiguë 
généralisée  avec  dipiégie  faciale  et  dissociation  albumino-cyto- 
logique  ;  mort  au  8®  jour  par  paralysie  des  muscles  respiratoires, 
par  MM.  Alajouanine,  Hornet,  Boudin  et  Faulong.  (Paraîtra 
ultérieurement.) 

Parkinsonisme  traumatique,  par  MM.  Mathieu-Pierre  Weil 
et  Victor  Oumansky.  (Paraîtra  ultérieurement) 

Ramollissement  hémorragique  d’origine  veineuse  chez  un  enfant 
atteint  de  malformations  cardiaques,  par  MM.  Armand-De- 
LILLE,  J.  Lhermitte  et  R.  Lesobre. 

A  la  séance  de  février  dernier  (1),  l’un  d’entre  nous  avec  J.  Lereboullet 
et  Kaplan  rapportait  une  observation  anatomo-clinique  ayant  trait  à  un 
enfant  qui,  atteint  de  malformations  complexes  du  cœur,  succomba  à 
une  hémorragie  cérébrale  massive  ;  et,  à  propos  de  ce  fait,  les  auteurs 
exposaient  quelle  pouvait  être  la  pathogénie  de  ces  hémorragies  du  cerveau 
qui,  dans  des  cas  non  exceptionnels,  atteignent  les  tout  jeunes  enfants. 

Il  nous  a  été  donné  d’étudier  plus  récemment  du  point  de  vue  anato¬ 
mique  un  cas  du  même  genre  dont  l’observation  clinique  a  été  présentée 
à  la  séance  du  9  avril  1935  de  la  Société  de  Pédiatrie.  En  voici  le  ré¬ 
sumé  (2). 

Yvette  Pré...,  18  mois,  est  admise  à  l’hôpital  pour  hémiplégie  droite  avec  cyanose.  On 
porte  immédiatement  le  diagnostic  de  maiadie  bleue  et  l’on  note  la  déformation  hip¬ 
pocratique  des  doigts,  la  dilatation  du  réseau  veineux  périphérique  et  rétinien,  ia  poly¬ 
globulie. 

Globules  rouges  7.200.000  ;  Globules  blancs,  8.400. 

(1)  Lhermitte,  M.  Lereboullet  et  Kaplan.  Ramollissement  hémorragipare  d’o¬ 
rigine  veineuse  chez  un  enfant.  Revue  neuroL,  n®  2. 

(2)  Armand-Delille  et  Lesobre.  Malformations  congénitales  du  cœur,  etc.  Bull, 
de  Soc.  de  Pédiatrie,  n®  4,  p.  274. 
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L’auscultation  fait  entendre  un  souffle  systolique  intense  diffusé  dans  toute  l’aire 
cardiaque  à  maximum  latéro-sternal  gauche.  Aucun  œdème,  aucun  sympôme  permettant 
de  suspecter  une  décompensation  cardiaque. 

L’hémiplégie  droite  apparaît  manifeste  accompagnée  de  signes  de  spasticité  :  exalta¬ 
tion  des  réflexes  tendineux,  signe  de  Babinski  avec  signe  de  l’éventail. Aphémie.  L’enfant 


Fig.  1.  —  Grande  nappe  hémorragique,  dilacérant  substances  blanche  et  grise  du  lobe  frontal. 


Fig.  2.  —  Foyers  hémorragiques  confluents  dans  le  cortex  cérébral. 

qui  prononçait,  avant  que  l’hémiplégie  ne  se  constituât,  quelques  paroles  n’a  plus  proféré 
aucun  son  articulé  depuis  cette  date. 

Le  début  de  l’hémiplégie  fut  brutal,  et  doit  être  situé  aux  premiers  jours  du  mois  de 
décembre  1934  ;  l’enfant  assise  dans  son  lit  s’est  subitement  inclinée  sur  le  côté  droit,  elle 
était  paralysée. 

On  pratiqua  deux  hémocultures  dans  le  but  de  rechercher  l’existence  possible  d’une 
endocardite  maligne,  streptococcique  ;  celles-ci  demeurèrent  négatives. 

Mais,  dès  le  1"  janvier  1935,  la  situation  se  compliqua  par  l’apparition  de  troubles 
parétiques  du  côU  gauche. 

Le  4  janvier  1 935 ,rhémiparésie  gauche  est  devenue  spasmodique  :  le  bras  est  en  demi- 
flexion,  le  tous  est  augmenté  ;  on  relève  même  l’existence  de  quelques  mouvements 
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spasmodiques.  La  paralysie  de  la  jambe  est  complète  ;  le  signe  de  Babinski  positif. 

Quant  à  l’hémiplégie  droite,  ses  caractères  ne  se  modifient  pas.  Le  membre  inférieur 
est  en  flexion  du  fait  de  l’hypertonie  des  fléchisseurs  de  la  cuisse  et  de  la  jambe,  des 
secousses  cloniques  apparaissent  lorsque  l’on  place  la  main  dans  les  positions  favorables. 
Les  réflexes  abdominaux  sont  complètement  abolis. 

Le  soir  du  même  jour  (4  janvier),  sans  qu’aucun  symptôme  nouveau  soit  apparu,  l’en¬ 
fant  tomba  dans  un  coma  profond  et  succomba  avec  une  augmentation  importante  de  la 
température. 

Aulopnie.  Malformations  multiples  du  Cd'ur.  L’artère  pulmonaire  naît  du  ventricule 
gauche  et  se  montre  atrésiée  par  rapport  h  l’aorte. 


L’aorte  apparaît  dilatée  au-dessus  de  son  origine  et  repoussée  vers  la  droite.  Le  trou 
de  Botal  largement  ouvert  permet  l’introduction  de  l’extrémité  de  l’index.  Enfin,  les 
deux  ventricules  communiquent  par  un  orifice  de  faibles  dimensions  siégeant  sur  la 
partie  supérieure  du  septum. 

Le  myocarde  ne  semble  pas  altéré. 

Sur  la  valvule  mitrale,  on  relève  l’existence  de  petits  nodules  blanchâtres.  Examinés 
histologiquement  par  M.  Rubens-Duval,  ces  nodules  se  montrent  formés  par  un  tissu  de 
granulations  de  nature  inflammatoire  caractérisé  par  la  présence  de  nombreux  polynu¬ 
cléaires  neutrophiles,  des  monocytes,  une  désintégration  des  éléments  du  tissu  conjonc¬ 
tif  avec  précipitation  de  fibrine. 

M.  Rubens-Duval  conclut  de  son  examen,  que  le  siège  immédiatement  sous-endothé¬ 
lial  de  ces  lésions  ainsi  que  les  caractères  de  l’inflammation  justiflentle  diagnostic  d’en¬ 
docardite  subaigub  et  qu’il  convient  de  signaler  l’absence  de  lésions  du  type  de  celles 
qu’à  décrites  Aschotf. 

L’encéphale  apparaît  volumineux,  recouvert  par  une  pie-mère  fortement  injectée  et 
sillonnée  par  des  veines  méningées  largement  distendues  par  le  sang. 

La  coupe  fait  apparaître  un  ramollissement  hémorragiqueétenduaulobefrontaletaux 
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circonvolutions  rolandiqiies  frauches.  11  existe,  en  outre,  un  foyer  hcmorrajrique  en  large 
nappe  surtout  corticale  dans  le  lobe  occipital  gaucho.  A  ce  niveau,  les  veines  distendues 
paraissent  thromliosces. 

L’hémisplière  droit  est  porteur  d’un  petit  foyer  hémorragique  dans  la  région  occipi¬ 
tale. 

Hisiolurjiquemcnt,  les  préparations  que  nous  avons  faites  des  différentes  régions  où 
siégeaient  les  foyers  de  nécrose  et  les  foyers  hémorragiques  nous  ont  montré  :  1°  que  dans 
les  aires  où  les  globules  rouges  se  sont  épancliés,  la  trame  du  parenchyme  cérébral  n’est 
plus  reconnaissable.  Nous  avons  ici  la  figure  de  la  véritable  hémorragie  cérébrale.  11  en 
est  ainsi  particulièrement  sur  le  lobe  frontal  gaucho.  La  substance  corticale  n’est  pas 
épargnée  par  le  processus  hémorragique,  mais  les  lésions  sont  très  différentes.  Ici  (voir 
fig.  1),  la  substance  grise  est  seulement  parsemée  do  stries  et  de  sugillations  hémorra¬ 
giques.  Un  de  certains  points  cependant,  la  nappe  hémorragique  profonde  a  fusé  dans 
la  substance  grise  corticale  et  inliltré  largement  toutes  les  gaines  vasculaires  jusque  sous 
la  pie-mère  (Hg.  2). 

2“  que  dans  les  régions  qui  ne  sont  pas  ou  ne  paraissent  pas  macro.îcopigucmeni  atteintes, 
on  retrouve,  à  l’évidence,  la  réalité  d’un  processus  nécrohiotique.  Celui-ci  est  attesté 
par  la  désintégration  des  éléments  cellulaires  (voir  lig.  3)  très  caractéristique,  l’abra¬ 
sion,  la  dégénération  des  prolongements  dendritiques,  peut-être  même,  en  certains 
points,  une  ébauche  do  prolifération  névroglique. 

■Nous  désirons  attirer  l’attention  sur  quelques  petits  détails  qui  ne  sont  pas  sans  inté¬ 
rêt.  Tout  d’abord,  comme  dans  le  fait  de  Lhermitte,  Lerelioullet  et  Kaplan,  l’injection 
massive  de  tout  le  réseau  vasculaire  cortical;  puis  l’infiltration  œdémateuse  de  la  subs¬ 
tance  l)lanche,  la  dégénération  vacuolaire  des  cellules  corticales  dans  des  régions  qui,  à 
l’œil  nu,  semblent  normales  ;  enfin  l’état  spumeux  ou  aréolaire  des  dernières  couches 
du  cortex.  Cetté  dernière  altération  que  nous  avons  signalée  avec  Cassaigne  dans  les 
cas  d’emlndie  gazeuse  humaine  et  qui  a  fait  l’olq'et  d’une  étude  approfondie  de  M  .VI.  Ala- 
jouanine  et  flornet  dans  les  cas  de  ramollissement  cérébral  incomplet  apparaît  ici 
comme  le  témoignage  du  retentissement  de  la  perturbation  circulatoire  sur  les  struc¬ 
tures  qui  se  trouvent  à  la  limite  des  réseaux  vasculaires  superficiel  et  profond. 

Ce.  que  nous  avons  retenu  également,  c’est  l’étalement  en  nappe  des  globules  rouges 
entre  la  pie-mère  et  le  cortex  cérébral,  de  même  que  la  diffusion  des  hématies  dans  les 
esj)aces  sous-arachnoïdiens  dont  les  parois  et  les  cloisons  ont  donné  naissance  à  une 
in’olifération  d’Iiistiocyles. 

Knfin,  le  microscope  nous  a  révélé,  à  l’exemple  du  cas  de  Lhermitte  et  ses  collabo¬ 
rateurs,  ce  fait  ca|)ital  :  la  perméabilité  des  artères  contrastant  avec  la  thrombose 
d’un  certain  nombre  de  veines  cérébrales.  Dans  un  cas  comme  dans  l’autre,  il  s’agit  de 
thrombus  fibrino-leucocytairo. 

Ainsi  qu’en  fait  foi  l’observation  qu’on  vient  de  lire,  les  manifestations 
cliniques  de  même  que  les  constatations  anatomiques  auxquelles  a  donné 
lieu  l’affection  congénitale  du  cœur  dont  était  atteinte  notre  jeune  malade 
sont  fort  semblables  pour  ne  pas  dire  presque  identiques  à  celles  qui  fi¬ 
gurent  dans  la  relation  du  fait  observé  par  Lhermitte,  J.  Lereboullet  et 
Kaplan. 

Dans  les  deux  cas.  mêmes  malformations  du  cœur,  même  début  soudain 
de  l’hémiplégie,  mêmes  thromboses  veineuses  de  l’encéphale  accompagnant 
et  le  processus  malaciqueet  le  processus  hémorragique.  Dans  le  premier 
cas,  les  auteurs  concluaient  que  les  thromboses  veineuses  devaient  très 
probablement  être  rattachées  à  une  infection,  laquelle,  si  elle  n’avait  pas 
fait  sa  preuve  irrécusable,  paraissait  d'autant  plus  vraisemblable  que, 
quelques  jours  avant  la  mort,  l'enfant  avait  présenté  une  fièvre  irrégulière 
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que  rien,  en  apparence,  n’expliquail.  Dans  le  fait  que  nous  rapportons 
aujourd’hui,  le  problème  semble  moins  difficile  à  résoudre  puisque  nous 
avons  pu,  grâce  à  M.  Rubens-Duval,  dépister  la  signature  histologique 
sinon  biologique  de  l’infection  endocardiaque. 

Comment  peut-on  et  doit-on,  à  la  lumière  des  faits  que  nous  rappor¬ 
tons,  comprendre  la  genèse  des  foyers  hémorragiques  cérébraux  qui  com¬ 
pliquent  et  accidentent  si  péniblement  la  vie  précaire  des  malades  atteints 
de  cyanose  congénitale?  Tel  est  le  problème  que  nous  nous  sommes 
posé  après  d’autres,  car  la  question  n’est  pas  nouvelle. 

Le  premier  fait  qui  apparaît  incontestable  c’est  le  lien  de  dépendance 
par  lequel  s’unissent  les  processus  mélaciques  et  hémorragiques.  Sur  ce 
point,  les  données  de  l'histologie  sont  formelles.  L’extravasation  des  glo¬ 
bules  rouges  dans  le  parenchyme  cérébral  s’est  effectuée  exclusivement 
dans  les  territoires  en  voie  de  nécrose,  c’est-à-dire  de  ramollissement.  Il 
s’agit  donc,  en  réalité,  d’une  variété  de  ramollissement  hémorragipare  selon 
la  terminologie  désuète  mais  fort  exacte  de  Rochoux. 

Quelle  est  donc  la  cause  de  ces  foyers  d’encéphalomalacie  ?  Devons- 
nous  admettre  la  réalité  d’une  embolie  artérielle  ou  d’une  thrombrose 
artérielle  ou  veineuse. 

De  toute  évidence,  on  ne  saurait  retenir  ici  l'hypothèse  d’une  embolie 
artérielle  aussi  bien  dans  l'observation  rapportée  par  Lhermilte,  Lereboul- 
let  et  Kaplan  que  dans  le  fait  actuel  ;  la  topographie  des  foyers  apoplec¬ 
tiques  ne  répond  nullement  à  celle  que  l’anatomie  assigne  aux  fron¬ 
tières  des  territoires  artériels.  Dautre  part,  on  chercherait  vainement  la 
source  des  embolies  dans  les  lésions  endocardiaques,  lesquelles  n’exis¬ 
taient  pas  dans  le  premier  cas  et  étaient  dépourvues  de  tout  coagulum 
fibrineux  dans  l’observation  présente.  Quant  à  la  thrombose  artérielle, 
les  mêmes  arguments  sont  valables  contre  cette  hypothèse  avec  ce  fait  sur 
lequel  nous  avons  déjà  insisté,  nous  voulons  dire  l’absence  d’oblitération 
des  canaux  artériels  démontrée  par  l’étude  histologique. 

En  réalité,  nous  sommes  en  présence  ici  de  ramollissement  cérébral 
d’origine  veineuse,  ainsi  qu’en  témoignent  aussi  bien  l’oblitération  des 
veines  qui  sillonnent  la  corticalité  par  des  coagulums  fibrino-leucocy- 
taires  que  la  topographie  même  de  l’encéphalomalacie. 

La  dernière  question  que  l’on  doit  se  poser  porte  sur  la  genèse  des 
thromboses  des  veines  de  l’encéphale.  Sur  ce  point,  les  données  fournies 
par  l’anatomie  pathologique  s’avèrent  insuffisantes. 

Tout  ce  que  l’on  est  en  droit  d’affirmer,  c’est  que  les  altérations  vei¬ 
neuses  ne  peuvent  trouver  une  explicacation  suffisante  dans  la  distension 
et  la  surchage  dont  elles  sont  affectées  du  fait  de  la  stase  dont  tout  le 
système  veineux  est  le  siège.  De  toute  évidence  nous  sommes  obligés  de 
faire  intervenir  un  facteur  infectieux.  C’est  ici  que  l’observation  pré¬ 
sente  éclaire  singulièrement  celle  de  Lhermitte,  Lereboullet  et  Kaplan. 
L’on  se  souvient  que  pour  expliquer  les  tromboses  veineuse  encépha¬ 
liques,  les  auteurs  avaient  invoqué  l’hypothèse  d’un  processus  infectieux 
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dont  ils  voyaient  la  preuve  dans  la  fièvre  irrégulière  qui  avait  marqué  les 
derniers  jours  du  petit  malade,  mais  ils  n’en  avaient  pas  fourni  la 
démonstration.  L’observation  actuelle  corrige  cette  lacune,  puisque,  nous 
le  répétons,  nous  tenons  ici  dans  les  lésions  d’endocardite  subaiguë  la 
preuve  matérielle  irrécusable  d’une  infection  localisée  au  système  cir¬ 
culatoire. 

En  dernière  analyse,  des  choses  semblent  bien  s’enchaîner  de  la  ma¬ 
nière  suivante  :  malformations  cardiaques  déterminant  ou  non  une  cya¬ 
nose  apparente  mais  s’accompagnant  toujours  d'une  stase  dans  le  sys¬ 
tème  veineux  cérébral  ;  dilatation  des  veines  méningées  sous  tension, 
infection  déterminante  du  processus  thrombosant;  ramollissement  et  fina¬ 
lement  hémorragie  en  plusieurs  foyers  dont  le  plus  récent  peut  être 
considéré  comme  la  cause  immédiate  de  la  mort. 

Les  faits  de  ce  genre  sont,  croyons-nous,  précieux  à  enregistrer  parce 
qu’ils  montrent  : 

l”  L'importance  de  la  thrombose  des  veines  dans  la  genèse  de  l’encé- 
phalomalacie,  facteur  trop  négligé  chez  l'adulte,  etc. 

2°  La  réalité  du  ramollissement  hémorragipare,  par  conséquent  l’in- 
lluence  majeure  que  peut  exercer  la  désintégration  du  parenchyme  sur 
l’éclosion  de  l’encéphalorragie. 

Arachnoïdite  syphilitique  de  la  grande  citerne,  par  MM.  David, 
H.  Berdet,  L.  Guillaumat  et  IL  Askenasy. 

Si  des  travaux  récents  ont  permis  de  mieux  connaître,  tant  au  point  de 
vue  clinique  qu’anatomique,  les  arachno'idites  de  la  fosse  cérébrale  posté¬ 
rieure,  leur  étiologie  demeure  cependant  encore  assez  confuse.  De  nom¬ 
breuses  causes  ont  été  invoquées,  à  juste  titre  (affections  neurotropes, 
suppurations  otitiques  prolongées,  traumatismes).  Parmi  les  infections 
chroniques,  la  syphilis  a  été  maintes  fois  mise  en  cause,  mais  le  plus 
souvent  sans  autre  raison  qu’une  réaction  de  Wassermann  positive  dans 
le  sang  ou  dans  le  liquide  céphalo-rachidien.  Or,  on  sait  la  fréquence 
avec  laquelle  la  réaction  de  la  déviation  du  complément  se  montre  posi¬ 
tive  dans  le  liquide  céphalo-rachidien  des  sujets  porteurs  de  tumeurs 
(Clovis  Vincent)  ou  de  pseudo-tumeurs  du  cerveau,  surtout  lorsque, 
comme  dans  le  cas  des  arachno'idites  postérieures,  la  communication 
entre  les  cavités  ventriculaires  et  les  espaces  sous-arachnoïdiens  est  inter¬ 
rompue. 

Nous  sommes  en  mesure  d’apporter  aujourd'hui  la  preuve  irrélatabic 
de  l'éliologie  syphilitique  de  certaines  arachno'idites  de  la  grande  citerne. 
Nous  avons  pu  observer  dans  le  Service  de  notre  maître  Clovis  Vincent, 
un  sujet  présentant  des  signes  cliniques  et  ventriculographiques  d’une 
arachnoïdite  de  la  grande  citerne,  chez  lequel  l’exploration  de  la  fosse 
postérieure  mit  en  évidence  la  présence  d'un  granulome  syphilitique 
dans  la  paroi  du  kyste  arachno'idien. 

De  plus,  notre  observation  n’apporte  pas  seulement  une  contribution  à 
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l’élude  des  méningites  syphilitiques  localisées,  mais  elle  permet  encore 
de  préciser  un  des  mécanismes  de  production  de  la  stase  papillaire  chez 
les  syphilitiques. 

M™  A...  Lucienne,  âgée  de  34  ans,  entre  dans  le  Service  neuro-cliirurgical  de  l’IIôpi- 
tal  de  la  Pitié,  le  30  septembre  1936  ;  elle  est  envoyée  par  les  U'»  Lévy-Valensi  et  'l’ilit- 
clietf,  pour  un  syndrome  d’hypertension  intracrânienne  avec  stase  papillaire. 

La  malade  raconte  son  histoire  avec  précision  et  fait  remonter  le  début  de  sa  mala¬ 
die  au  mois  de  juillet  dernier.  A  cotte  époque,  elle  ressent  une  Irissitude  générale  et,  par 
moments,  accuse  des  épisodes  de  laiblesse  des  membres  supérieur  et  inférieur  droits  et 
I)arfois  dos  Iremblemcnls  dans  la  main  droite.  Mais  cette  sensation  durait  à  peine  quel¬ 
ques  minutes,une  demi-heureau  maximum;  ellcsurvenait,  sans liorairc précis,  3ou4  fois 
par  jour,  et  à  2  ou  3  reprises  par  semaine.  Ces  accidents  ne  l’ont  jamais  gênée  dans  son 
travail  et  ils  ont  disparu  de|)uis  une  dizaine  de  jours,  à  la  suite  des  ponctions  lombaires 
pratiquées  à  l’ilôtel-üiou. 

Au  mois  d’août,  surviennent  des  céphalées  bilaÉrales,  frontales  et  occipitales,  com¬ 
mençant  soit  le  soir  vers  22  heures  et  durant  jusqu’à  8  heures  le  matin,  ou  débutant 
le  matin  vers  7  heures,  se  prolongeant  alors  jusqu’à  10  lieures  ;  elles  surviennent  tous 
les  2  ou  3  jours  ;  elles  sont  pou  intenses  et  n’ont  augmenté  ni  en  fréquence  ni  en  vio¬ 
lence  depuis  le  début  de  l’affection. 

Des  vomisscmenls  apparaissent  à  la  môme  époque,  au  réveil,  avant  le  petit  déjeuner  ; 
ils  exagèrent  les  maux  de  tête. 

Le  médecin  consulté  alors,  incrimine  un  mauvais  fonctionnement  hépatique  et  lui 
conseille  un  régime  alimentaire. 

Comme  aucune  amélioration  ne  se  dessine,  elle  se  présente  à  l’IiÔtel-Dieu et  est  ad¬ 
mise,  le  23  septembre,  dans  le  service  du  D'  Lévy-Valensi. 

Le  jour  do  son  entrée,  elle  présente  un  vertige,  une  nouvelle  faiblesse  dans  les  jambes, 
sans  titubation  ;  le  lendemain,  il  survient  de  la  diplopie  passagère  ipii  la  gêne  iiour  lire. 
Lnfin,  quand  elle  est  couchée  dans  son  lit,  elle  constate  qu’elle  entiuid  moins  bien  et  doit 
s’asseoir  pour  répondre  à  l’interrogatoire. 

L’examen  neurologique  est  entièrement  négatif.  L’examen  du  fond  d’uiil  montre 
une  stase  papillaire  bilaiérale. 

Une  première  ponction  lombaire  donne  les  renseignements  suivants  ;  tension  au 
manomètre  de  Claude  :  45  tombant  à  30  après  soustraction  de  3  cc.  de  liquide  ;  albu¬ 
mine,  0,75  ;  115  éléments  par  mmc.,  dont  une  grosse  partie  de  polynucléaires.  La  sous¬ 
traction  de  liquide  étant  bien  supportée,  il  est  pratiqué  le  lendemain  une  nouvelle 
ponction  lombaire  donnant  le  résultat  suivant  :  tension  forte,  le  liquide  partant  en  jet 
(tension  non  mesurée)  ;  albumine,  0,75  ;  195  éléments  (polys  et  lymphos  en  égale  quan¬ 
tité).  Le  B.-W.  est  positif  dans  le  liquide  céphalo-rachidien  et  dans  le  sang.  Un  traite¬ 
ment  antisypliilitique  énergique  (bismuth,  cyanure  de  mercure)  est  aussitôt  institué. 

La  soustraction  de  liquide  céphalo-rachidien  a  plutôt  soulagé  la  malade,  elles  cépha¬ 
lées  et  les  vertiges  ont  tendance  à  diminuer. 

Mais  M.  Bouher,  interne  du  P' Terrien,  signale  que  malgré  le  traitement  la  sla.se  popif- 
laire  a  encore  augmenté  et  la  malade  nous  est  adressée  le  30  septembre. 

Dans  SOS  antécédents,  on  ne  relève  aucune  maladie  infectieuse  ;  pas  de  fausse  couclie  ; 
elle  a  une  fille  de  4  ans  bien  portante.  11  y  a  quatre  ans,  M""'  A.  a  présenté  un  abcès  de 
l’aine  droite,  soigné  par  des  rayons  ultra-violets;  elle  conserve  à  ce  niveau  une  cicatrice 
déprimée,  non  pigmentée. 

Elle  n’a  jamais  présenté  d’éruption  cutanée,  jamais  de  fièvre  ni  de  gonflement  gan¬ 
glionnaire  ;  elle  n’a  pas  la  notion  d’un  accident  jirimilif,  elle  ne  se  plaint  non  plus  d’au¬ 
cune  diminution  de  la  mémoire,  d’aucun  trouble  de  la  parole  ou  de  la  conscience.  Elle 
est  bien  réglée. 

Au  cours  de  l’examen,  elle  marche  sans  dévier  ni  écarter  les  jambes  ;  son  bras  droit 
se  met  en  flexion  ;  quand  on  lui  en  fait  l’observation,  elle  le  laisse  retomber  le  long  du 
corps  et  le  balancement  physiologique  ne  s’effectue  pas  à  la  marche. 
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Debout,  elle  oscille,  et,  les  yeux  fermés, 
La  force  musculaire  paraît  normale  et  la 
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ni  dB  douleur  à  la  pression  du  crâne.  Il  semble  qu’il  existe  une  légère  parésie  faciale 
gauche. 


Examen  oculaire  :  stase  papillaire  de  moyenne  intensité,  5  dioptries,  réflexes  pupil¬ 
laires  lents  à  la  lumière  ;  quelques  secousses  nystagmiformes  dans  le  regard  à  droite  ; 
V.  O.  D.  G.  =  10/10.  Champs  visuels  normaux. 

L’épreuve  de  Barany  est  normale  des  deux  côtés. 
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L’examen  général  est  négatif.  En  particulier  on  ne  trouve  aucun  stigmate  de  syphilis 
viscérale  ni  cutanéo-muqueuse. 

L’examen  du  sang  donne  les  résultats  suivants  :  B.-W.  fortement  positif  ;  réaction  de 
Kahn  positive  :  urée  0,20. 

Nous  étions  donc  en  présence  d’un  syndrome  d’hypertension  intracrânienne  d’évolu¬ 
tion  relativement  rapide  chez  une  syphilitique.  En  raison  du  manque  de  précision  des 
signes  de  localisation  une  ventriculographie  fut  pratiquée. 


Venlriculo graphie  :  Trépano-ponction  bi-occipitale.  Les  deux  ventricules  sont  trou¬ 
vés  sur  place,  assez  tendus  ;  on  injecte  150  cc.  d’air  dans  le  ventricule  gauche  ;  l’air 
reflue  après  90  cc.  ;  sort  à  droite  au  bout  de  100  cc. 

Examen  du  liquide  ventriculaire  :  à  droite  0,8  leucocyte  par  mmc.,  à  gauche  0,4  leu¬ 
cocyte  par  mmc.,  liquide  clair.  Réactions  de  Pandy  et  de  Weichhrodt  négatives. 

Les  clichés  montrent  une  grosse  dilatation  symétrique  des  deux  ventricules  latéraux 
sans  déformation  ni  déviation.  Le  ventricule  moyen,  dilaté,  est  on  place;  ses  contours 
sont  normaux  ;  l’aqueduc  de  Sylvius  est  visible  dans  sa  partie  supérieure  ;  le  IV“  ven¬ 
tricule  n’est  pas  visible  (flg.  1,  2,  3,  4). 

La  présence  d’une  dilatation  des  ventricules  latéraux  et  moyen  jointe  à  celle  de  l’aque¬ 
duc  indique  que  l’obstacle  siège  dans  la  fosse  postérieure.  La  notion  d’une  syphilis  en  évo- 
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Fig.  6.  —  Coupe  de  la  gomme  figurée  sur  le  schéma  précédent.  Granulome  syphilitique. 


lutioii  associée  au  résultat  discordant  des  liquides  de  la  ponction  ventriculaire  et  de  la 
ponction  lombaire  est  en  faveur  d’une  arachnoïdite  postéreure  d’origine  syphilitique  pro- 
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Inleruenlion  par  les  D"  M.  David  et  H.  Askénasy  le  3  octobre  1936,  dans  le  service 
neuro-chirurgical  de  l’Hôpital  de  la  Pitié. 

Position  couchée  ;  anesthésie  locale  ;  durée  :  3  h.  20. 

Volet  occipital  pour  exploration  de  la  fosse  postérieure.  Dure-mère  tendue.  On  prend 
soin  de  ponctionner  le  ventricule  droit  avant  d’ouvrir  la  dure-mère  de  manière  à  lais¬ 
ser  autant  que  possible  l’arachnoïde  épaissie,  intacte.  Incision  de  la  dure-mère;  arachnoï¬ 
de  épaissie,  opaline,  adhérente  à  la  face  profonde  de  la  dure-mère  ;  gros  kyste  arachnoï¬ 
dien  (arachnoïdite  kystique  delà  grande  citerne)  ;  pas  de  cône  de  pression;  cervelet  d’as¬ 
pect  rappelant  à  la  fois  un  aspect  d’encéphalite  et  un  aspect  de  ramollissement.  Le 
kyste  arachnoïdien  refoule  les  deux  lobes  du  cervelet  et  le  vermis  (fig.  5).  Mais  surtout 
dans  l'arachnoïde  épaissie,  blanchâtre,  fait  saillie  un  petit  nodule  blanc,  de  la  grosseur 
d’une  lentille,  qui  n’adhère  pas  au  cervelet,  mais  seulement  à  l’arachnoïde.  On  ponctionne 
par  une  boutonnière  arachnoïdienne,  le  liquide  du  kyste  arachnoïdien  avant  l’incision 
de  celui-ci  :  liquide  clair.  Les  membranes  du  kyste  sont  rompues  ;  les  vaisseaux  sont  dé¬ 
pouillés  de  leur  gaine  d’arachnoïdite.  Il  existe  une  nodosité  blanche  beaucoup  plus  petite 
(grosse  comme  un  plomb  de  chasse)  sur  l’amygdale  droite,  à  laquelle  elle  adhère.  Cepen¬ 
dant  le  liquide  ne  vient  pas  par  l’orifice  inférieure  du  4®  ventricule,  même  par  compression 
jugulaire.  Les  lobes  cérébelleux,  œdémateux,  demeurent  tendus. 

Exploration  du  4»  ventricule  :  l’orifice  inférieur  est  bouché  par  de  nombreuses  adhé¬ 
rences  ;  mais  surtout,  on  se  rend  compte  du  mécanisme  de  l’obstruction  :  les  plexus  cho¬ 
roïdes  sont  turgescents  et  lancent  vers  les  parois  du  4®  des  travées  mi-inflammatoires, 
mi-scléreuses  qui  complètent  la  sténose.  Pour  rétablir  la  circulation,  on  sectionne  à  la 
pince  fine  électro-coagulante  les  plexus  choroïdes  et  on  rompt  les  adhérences.  Le  vermis 
est  incisé  sur  une  longueur  de  2  centimètres.  Le  liquide  ventriculaire  vient  alors. 

A  noter  que  le  plancher  du  4®  ventricule  est  d’aspect  nettement  pathologique  (aspect 
<c moisi»).  Les  lobes  cérébelleux  sont  plus  ou  moins  tendus  mais  demeurent  plus  turges¬ 
cents  qu’il  n’est  habituel  après  retour  de  la  perméabilié  du  4®  ventricule.  La  dure-mère 
est  laissée  ouverte  en  totalité. 

Hémostase  et  remise  en  place  du  volet  osseux  ;  sutures. 

'Examen  du  liquide  prélevé  au  niveau  du  kyste  arachnoïdien,  205  éléments  par  mmc. 
(lymphos  et  polys  en  quantité  égale)  ;  pas  de  germes. 

Examen  anatomo-palhologique. —  Le  nodule  prélevé  dans  l’archnoïde  présente  tous  les 
caractères  d’un  granulome  syphilitique  (fig.  6  et  7). 

Suites  opératoires  :  Relativement  simples.  La  malade  se  lève  un  mois  après  l’interven¬ 
tion.  Elle  demeure  cependant  légèrement  instable.  L’examen  régulier  du  fond  d’œil 
montre  une  diminution  progressive  de  la  stase  papillaire  qui  est  actuellement  inférieure 
à  une  dioptrie. 

La  malade  est  soumise,  20  jours  après  l’intervention  à  un  traitement  antisyphili¬ 
tique  énergique  (cyanure  de  Hg,  bismuth). 


Remarques . 

Dans  l’observation  qui  précède,  plusieurs  points  sont  à  considé¬ 
rer  : 

I.  L’aspect  des  lésions  anatomiques  et  les  problèmes  pathogéniques  quelles 
conditionnent. 

Chez  notre  opérée,  l’intervention  sur  la  fosse  postérieure  a  mis  en 
évidence  des  lésions  d’ordre  dififérent  : 

A.  Arachnoïdite  kystique  et  gommeuse  de  la  grande  citerne. 
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B.  Sténose  du  IV^  ventricule  par  épendgmo-choroïdite. 

A.  Le  kyste  arachnoïdien  de  la  grande  citerne  se  présentait  avec  ses 
caractères  habituels  (fig.  5).  Cependant  à  l’intérieur  de  l’arachnoïde,  épais¬ 
sie,  une  nodule  blanchâtre,  de  la  grosseur  d’une  lentille,  faisait  saillie. 
L’examen  histologique  montra  qu’il  s’agissait  d’un  nodule  syphilitique 
en  voie  de  dégénérescence  partielle  (gomme  non  ramollie).  Cette  constatation 
jointe  à  la  coexistence  de  signes  humoraux  et  d’une  réaction  lymphocy¬ 
taire  accentuée  dans  le  liquide  céphalo-rachidien,  permet  d’affirmer  que 
la  syphilis  est  ici  la  cause  de  l’arachnoïdite  postérieure.  Déjà  le  Profes¬ 
seur  Barré,  dans  son  rapport  récent  et  si  documenté,  envisageant  l’étio¬ 
logie  des  arachnoïdites  spinales  et  de  la  fosse  postérieure  (1),  s’exprimait 
ainsi:  «Nous  possédons  peu  de  documents  ayant  une  réelle  valeur,  pour 
répondre  à  la  question  que  nous  devons  poser  maintenant  :  Quelles  sont 
les  causes  de  l’arachnoïdite  ?...  La  syphilis  doit  sûrement  être  en  cause 
dans  certains  cas,  et  nous  avons  tendance  à  croire  que  cette  maladie  qui 
frappe  avant  tout  les  vaisseaux  (les  veines  comme  les  artères),  doit  alté¬ 
rer  de  bonne  heure  l’arachnoïde  qui  les  engaine.  »  Notre  observation 
confirme  en  tous  points  cette  hypothèse. 

B.  Au  kyste  arachnoïdien,  exerçant  une  action  sténosante  extrinsèque 
sur  le  IV®  ventricule,  s’associait  une  sténose  intrinsèque  de  celui-ci.  L’ex¬ 
ploration  de  l’orifice  inférieur  du  IV®  ventricule,  après  l’effondrement  du 
kyste,  montra  que  cet  orifice  était  obstrué  par  des  adhérences  amygdalo- 
amygdaliennes  et  amygdalo-vermiennes.  Mais  on  constata  surtout  que 
les  travées  fibrineuses  étaient  particulièrement  développées  au  voisinage 
des  vaisseaux  entre  lesquels  elles  s’élançaient  à  la  manière  de  lianes.  Ce 
maximum  des  lésions  sténosantes  au  niveau  des  gaines  vasculaires,  maxi¬ 
mum  que  nous  avons  retrouvé  dans  maintes  arachnoïdites,  quelle  qu’en 
soit  la  localisation  ou  l’étiologie,  tend  à  démontrer  que  l’apport  infec¬ 
tieux  s’est  fait  par  voie  sanguine. 

La  sténose  n’était  pas  localisée  uniquement  à  l’orifice  inférieur  du 
IV®  ventricule,  mais  gagnait  la  cavité  ventriculaire  elle-même  :  les  plexus 
choroïdes  turgescents  et  enflammés  lançaient  vers  les  parois  du  ven¬ 
tricule  des  travées  inflammatoires  complétant  l’obstruction. 

Nous  rappellerons  que  le  cervelet  n’était  pas  épargné  :  il  était  œdéma¬ 
teux  et  d’aspect  nettement  inflammatoire. 

La  nature  des  lésions  que  nous  venons  de  décrire  laisse  à  penser  que, 
comme  dans  une  arachnoïde  de  la  fosse  postérieure  banale,  la  stase 
PAPILLAIRE  est  liée  ici  bien  davantage  à  des  phénomènes  mécaniques 
(dilatation  ventriculaire,  gêne  de  la  circulation  de  retour)  qu’à  un  pro¬ 
cessus  inflammatoire  de  nature  syphilitique  touchant  directement  les  nerfs 
optiques  et  leurs  gaines. 

IL  Le  contraste  entre  la  composition  des  liquides  prélevés  par  ponction 

(1)  Barré  .I.-A.  Etude  sur  l'arachnoïdite  spinale  et  l’arachnoïdite  de  la  fosse 
cérébrale  postérieure. iîapporf  à  laXIII^  Réunion  neurologique  inlernalionale,  mai  i;»33. 
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ventriculaire,  par  ponction  du  kyste  arachnoïdien  et  par  ponction  lom¬ 
baire. 

La  différence  dans  la  formule  cytologique  du  liquide  ventriculaire  et  celle 
du  liquide  prélevé  par  ponction  lombaire  n’est  pas  rare  au  cours  des 
arachnoïdites  postérieures  et  semble,  quand  elle  existe,  assez  particu¬ 
lière  à  cette  variété  d’affections. 

C’est  ainsi  que  chez  notre  malade  des  ponctions  lombaires  successives, 
pratiquées  avant  l’intervention,  montrèrent  une  grosse  réaction  cytolo¬ 
gique  (115,  puis  195  éléments  ;  polys  et  lymphos  en  nombre  approxima¬ 
tivement  égal),  alors  que  le  liquide  ventriculaire  demeurait  strictement 
normal.  De  plus,  nous  avons  pris  soin,  au  cours  de  l’intervention,  de 
ponctionner  le  kyste  arachnoïdien  avant  de  l’inciser.  La  composition  du 
liquide  ainsi  recueilli  se  montra  très  comparable  à  celle  duliquide  rachidien 
(250  éléments  par  mmc.  lymphos  et  polys  en  quantité  égale).  Nous  avons 
relevé  une  dissemblance  analogue  dans  une  observation  de  Laignel-La- 
vastine  et  Clovis  Vincent,  et  comme  ces  auteurs,  nous  pensons  qu’une 
telle  constatation  permet  de  supposer  qu’il  existe  une  méningite  arachnoï¬ 
dienne  sans  méningite  ventriculaire  et  que  les  communications  entre  les 
cavités  ventriculaires  et  les  cavités  arachnoïdiennes  sont  interceptées  au 
niveau  du  IV®  ventricule  ou  de  la  toile  arachnoïdienne  de  celui-ci. 

III.  Remarques  d’ordre  thérapeutique, 

Le  traitement  de  la  maladie  que  présentait  notre  malade  devait  avoir 
deux  buts  :  agir  sur  la  syphilis,  libérer  la  sténose. 

Le  traitement  médical  antisyphilitique  remplissait  pleinement  la  pre¬ 
mière  des  conditions.  Par  contre,  son  action  demeurait  incomplète  sur 
des  lésions  sténosantes,  organisées  et  de  nature  cicatricielle.  Sur  celles- 
ci  l’intervention  chirurgicale  seule,  pouvait  agir. 

Travail  du  Service  Neuro-Chirurgical  du  D'^  Clovis  Vincent  à  UHopital 
de  la  Pitié. 


Deux  cas  d'encéphalopathie  congénitale  avec  réflexe  de  sursaut 
à  grande  diffusion  et  d’inhibition  impossible,  par  M.  Btze.  {Paraî¬ 
tra  ultérieurement.) 

Effondrement  vertébral  aigu  au  cours  d’une  maladie  osseuse  de 
Paget,  par  MM.  Garcin,  Varay  et  Dmo.  [Paraîtra  iilt  'rieiirement.) 

Névralgie  du  plexus  lombaire  survenue  au  cours  d’un  effort 
[Paraîtra  comme  trouait  originüt  dans  ta  «  Revue  neurologique  v), 
par  M.  A.  Souques. 

Résumé.  —  Il  s’agit  de  deux  observations  de  névralgie  unilatérale  et 
isolée  du  plexus  lombaire,  survenue  en  pleine  santé,  brusquement,  au 
cours  d’un  effort.  La  douleur  était  très  violente,  occupant  tout  ou  près- 
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que  tout  le  territoire  du  plexus,  l’impotence  motrice  peu  marquée,  le 
réflexe  rotulien  aboli.  La  guérison  survint  en  un  ou  deux  mois,  par  la 
disparition  des  troubles  moteurs  et  des  troubles  sensitifs  ;  la  perte  du 
réflexe  rotulien  survécut  à  la  guérison. 

Pour  interpréter  la  pathogénie  de  cette  névralgie,  on  ne  peut  faire  que 
des  hypothèses.  Il  semble  que  l'attitude  du  corps  au  moment  de  l'effort 
doive  jouer  un  rôle  très  important.  Cette  attitude  consiste  en  la  flexion 
synergique  des  cuisses  et  du  tronc,  qui  précéda  et  accompagna  l’effort. 
Elle  met  en  jeu  notamment  les  vertèbres  lombaires,  le  psoas  et  le 
plexus  lombaire  situé  dans  l’épaisseur  de  ce  muscle.  Elle  peut  déter¬ 
miner  soit  une  déchirure  du  psoas,  soit  plutôt  une  compression  des  bran¬ 
ches  antérieures  des  nerfs  lombaires  au  niveau  des  vertèbres.  i 

M.  Alajoüanine.  — Je  ne  crois  pas  que  le  mécanisme  d’une  hémorragie 
interstitielle  des  nerfs  périphériques  puisse  être  invoqué,  comme  ou 
vient  de  le  faire,  à  la  base  de  la  névralgie  que  vient  d’individualiser 
M.  Souques.  Les  hémorragies  dans  la  gaine  des  nerfs  sont  en  effet  le 
point  de  départ  d’algies  durables  et  rebelles  ou  de  paralysies  graves  et 
tenaces.  J’en  ai  observé  deux  exemples  :  le  premier  qui  a  été  rapporté  ici 
il  y  a  quelques  années  concernait  une  hémorragie  dans  la  gaine  du  sciati¬ 
que  relevant  d’une  contusion  locale,  et  fut  vérifié  opératoirement  ;  elle 
avait  donné  lieu  à  une  sciatique  persistante  depuis  plus  d’un  an  et  l’abla¬ 
tion  du  dépôt  hématique  fut  suivie  d’une  guérison  rapide.  Dans  l’autre 
cas,  au  cours  d’un  syndrome  hémorragique  chez  un  alcoolique  cirrho- 
tique,  en  même  temps  qu’une  hématémèse  et  du  purpura,  survint  brus¬ 
quement  une  paralysie  douloureuse  du  sciatique  qui  dura  pendant  des 
mois.  De  ces  faits,  je  conclus  que  les  hémorragies  dans  la  gaine  des  nerfs 
sont  généralement  cause  d’algies  ou  de  paralysies  durables  et  que  le 
mécanisme  de  compression  ou  d’élongation  invoqué  par  M.  Souques  est 
plus  vraisemblablement  en  cause  dans  les  faits  d’algies  rapidement  régres¬ 
sives  qu’il  vient  de  nous  rapporter. 


Syndrome  neuro-anémique  à  forme  polynévritique,par  MM.  N.  Jo- 
NESCO-SlSESTI,  N.-C.  'Vasilesco  et  I.  Bruckner. 

On  connaît  la  fréquence  des  lésions  médullaires  au  cours  de  l’anémie. 
Cette  association  a  soulevé  une  multitude  des  problèmes  tant  au  point  de 
vue  de  la  pathogénie  qu’au  point  de  vue  de  la  thérapeutique  de  ce  syn¬ 
drome. 

Plus  rarement  a-t-on  signalé  des  cas  de  polynévrite  associée  à  l’ané¬ 
mie  ou  des  cas  où  l’anémie  réalisait  à  la  fois  une  atteinte  du  neurone 
central  et  du  neurone  périphérique. 

Ces  documents  sont  intéressants  en  ce  qu’ils  élargissent  le  cadre  de  la 
question  et  enlèvent  à  l’agent  nocif  son  prétendu  caractère  d’affinité  topo¬ 
graphique  limitée. 
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La  première  observation  de  polynévrite  anémique  semble  être  celle  que 
Lépine  (1)  publia  en  1886. 

Suivirent  plus  tard  les  cas  de  von  Norden  (2)  et  de  Eisenlohr  (3).  11 
s’agissait  dans  ce  dernier  de  lésions  combinées  ;  lésions  médullaires  à 
siège  caractéristique  et  lésions  des  nerfs  périphériques  portant  surtout 
sur  les  saphènes. 

Dans  des  articles  publiés  en  1893  (4)  et  1894  (5),  Nonne  nie  l’existence 
de  lésions  périphériques  au  cours  du  syndrome  neuro-anémique.  La 
même  opinion  fut  défendue  par  Minnich  (6)  ainsi  que  par  Bœdeker  et 
Julius  Burgér  (7). 

Mais  à  cette  contestation  répondirent  d’autres  documents,  notamment 
celui  de  Risien-Russel,  Batten  et  Collier  en  1900  (8)  et  7  ans  plus  tard 
celui  de  E.  Medea  (9)  montrant  l’un  et  l’autre  la  réalité  incontestable  de 
l'atteinte  névritique. 

En  1919,Woltmann  (10)  dresse  une  statistique  de  150  cas  de  syndrome 
neuro-anémique,  parmi  lesquels  les  lésions  périphériques  se  trouvaient 
dans  la  proportion  de  4,9  %. 

Pierre  Mathieu  (11)  qui,  sous  l’inspiration  du  ?*■  Georges  Guillain.  a 
consacré  au  syndrome  neuro-anémique  un  remarquable  travail,  signale 
lui  aussi  l’atteinte  des  nerfs  périphériques  au  cours  de  la  maladie.  Il  rap¬ 
porte  même  un  cas  de  polynévrite  anémique  sans  lésions  apparentes  de 
la  moelle  épinière. 

Ludo  van  Bogaert  (12)  a  eu  en  1927  la  possibilité  de  faire  l’étude  ana¬ 
tomique  d’un  sujet  atteint  d’anémie  avec  polynévrite.  Il  a  trouvé  des 
lésions  évidentes  des  nerfs  allant  depuis  la  fragmentation  myélinique 
simple  jusqu’à  la  disparition  des  fibres  nerveuses  avec  rareté  des  cylin- 
draxes  intacts.  Tout  cela  avec  intégrité  totale  des  cordons  médullaires. 

Krenfeldt  et  Hans  Gerhardt,  discutant  devant  la  Société  de  Psychiatrie 
et  Neurologie  de  Berlin  les  modifications  humorales  au  cours  des  poly¬ 
névrites,  ont  affirmé  que  dans  deux  cas  sur  vingt  la  cause  de  la  polyné¬ 
vrite  est  constituée  par  l’anémie. 

Récemment,  Henri  Roger  et  J.  Olmer  ont  rapporté  un  cas  de  poly¬ 
névrite  anémique  des  membres  supérieurs  avec  atrophie  du  type  radial 
et  une  atteinte  légère  des  cubitaux  sans  troubles  de  la  sensibilité.  Leurs 
malades  avait  guéri  à  la  suite  d’un  traitement  anti-aiiémique. 

Deux  d’entre  nous,  en  collaboration  avec  le  Pr  Marinesco,  ont  observé 
une  polynévrite  au  cours  d’un  ulcère  gastrique.  Nous  nous  sommes  de- 

(1)  Lyon  médical,  25  juillet  1886. 

(2)  Charité  Annalen,  1892,  p.  212. 

(3) .  Deutsche  med.  Wochenschrift,  1892,  n»  48,  p.  1106. 

(4  Arch.  f.  Psychiatrie,  1893,  vol.  XXV,  p.  421. 

{6)  Deutsch.  Zeitsch.  /.  Nervenheilk,  1894,  VI,  p.  313. 

(6)  ZeiUchr.  f.  Klin.  Med.,  1894,  vol.  XXV,  p.  264. 

(7)  Arch.  f.  Psychiatrie,  vol.  XXX,  p.  387. 

(8)  Brain,  1900,  vol.  XXIII,  p.  46. 

(9)  Rev.  neurol.,  1907,  vol.  I,  p.  317. 
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mandé  si  cette  polynévrite  était  déterminée  par  les  troubles  nutritifs  liés 
à  l’ulcère  ou  par  l’anémie  intense  qui  coexistait  avec  l’affection  stoma¬ 
cale. 

La  malade  qui  fait  l’objet  de  cette  communication  nous  fait  pencher 
vers  cette  dernière  hypothèse, 

Il  s’agit  d’une  femme  âgée  de  34  ans,  entrée  à  la  Clinique  Neurologique  de  Bucarest 
au  mois  de  novembre  1935  pour  des  troubles  de  la  motilité  des  quatre  membres. 

L’affection  a  débuté  en  novembre  1935  par  des  douleurs  dans  les  membres  supé¬ 
rieurs  sans  aucune  cause  apparente  et  accompagnées  de  vomissements.  La  malade 
souffrait  d’ailleurs  de  l’estomac  depuis  de  longues  années. 

Les  douleurs  et  les  vomissements  ont  duré  3  jours.  Le  matin  du  4'’  jour,  la  malade  s’est 
réveillée  avec  une  paralysie  complète  de  la  main  droite.  Le  lendemain,  la  paralysie  s’est 
installée  à  la  main  gauche. 

yuatre  mois  plus  tard  la  malade  fit  une  nouvelle  crise  digestive  avec  douleurs  «  par¬ 
tout  »,  plus  spécialement  dans  les  membres  inférieurs.  Cinq  jours  plus  tard  apparut  une 
paralysie  de  la  jambe  et  du  pied  droits.  La  semaine  suivante  les  troubles  s’aggravèrent, 
la  malade  présentant  même  —  semble-t-il  —  un  mouvement  fébrile.  Et  c’est  au  milieu 
de  ces  phénomènes  que  survint  une  paralysie  du  membre  inférieur  gauche,  en  même 
temps  qu’au  membre  supérieur  du  même  côté  la  paralysie  gagnait  l'avant-bras. 

Vers  le  mois  d’août  de  la  même  année  les  paralysies  paraissent  s’améliorer  un  peu 
dans  le  segment  proximal  des  membres,  puis  restent  stationnaires,  et  c’est  dans  ces 
conditions  que  la  malade  entre  dans  notre  service. 

A  son  entrée  on  est  en  présence  d’une  malade  très  amaigrie,  extrêmement  pâle  avec 
une  nuance  subictérique. 

La  motilité  est  très  compromise,  les  mains  restent  continuellement  fléchies  à  angle 
droit  sur  les  avant-bras  dans  la  position  des  paralysies  saturniennes.  Les  doigts  ont 
leur  première  phalange  en  extension,  les  deux  autres  en  flexion  complète.  Le  pouce  est 
en  abduction. 

Cette  déformation  de  la  main  peut  être  corrigée  passivement," mais  dès  qu’on  lâche  les 
doigts  et  la  main,  ils  reprennent  immédiatement  la  position'initiale. 

Volontairement,  la  malade  ne  peut  étendre  ni  la  main  ni  les  doigts  ;  mais  elle  peut  flé¬ 
chir  faiblement  les  doigts.  Les  autres  mouvements  des  membres  supérieurs  s’effectuent 
correctement.  La  force  musculaire  est  nulle  pour  les  extenseurs  des  doigts  et  très  forte¬ 
ment  diminuée  pour  les  fléchisseurs  des  doigts.  La  force  du  biceps  est  également  dim'i- 

Aux  membres  inférieurs  les  pieds  sont  en  équin,  les  orteils  fléchis  sur  la  plante.  La 
malade  ne  peut  étendre  les  orteils  ni  fléchir  les  pieds.  Les  autres  mouvements  sont  pos¬ 
sibles.  La  force  musculaire  est  encore  abolie  pour  les  muscles  du  groupe  antéro-externe 
de  la  jambe.  Elle  est  normale  dans  le  reste  des  membres  inférieurs.  La  marche  est  très 
dillicile,  la  malade  doit  être  soutenue.  Il  existe  un  steppage  évident. 

L’atrophie  musculaire  atteint  un  degré  considérable  aux  extrémités  distales  des  mem¬ 
bres,  notamment  aux  mains.  Elle  remonte  aux  jambes  et  aux  avant-bras,  pour  diminuer 
vers  la  racine  des  membres. 

Les  réflexes  rotuliens,  achilléens,  tricipitaux  et  stylo-radiaux  sont  vifs.  Seuls  les  ré¬ 
flexes  cubito-pronateurs  sont  abolis. 

Les  réflexes  cutanés  abdominaux  existent.  Les  cutanés  plantaires  se  font  en  flexion. 
Parfois  cependant  nous  les  avons  trouvés  indifférents,  tfne  ou  deux  fois  mime  il  nous  a 
paru  que  le  gros  orteil  d’un  côté  esquissait  un  mouvement  d’extension. 

Au  point  de  vue  sensitif  les  douleurs  persistent  encore,  quoique  moins  accentuées 
dans  les  membres  inférieurs.  La  pression  des  masses  musculaires  est  très  douloureuse. 
Mais  on  ne  trouve  pas  de  troubles  appréciables  de  la  sensibilité  dite  objective. 

11  n’existe  pas  de  troubles  sphinctériens.  Le  reste  du  système  nerveux  semble 
indemne. 

Par  ailleurs  on  ne  trouve  qu’une  vésicule  biliaire  douloureuse  à  la  palpation. 
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Examen  du  sang  (novembre  1935).  Nombre  des  hématies  2.780.000,  anisocyto.se, 
poïkilocytose,  hématies  nucléées.  Valeur  globulaire  1,07,  leucocytes  5.000  par  mmc. 
avec  la  formule  suivante  :  métamyélocytes  2,  polynucléaires  neutrophilesS  6,  baso¬ 
phile  1,  éosinophiles  10,  lymphocytes  27,  monocytes  4. 

L’urée  dans  le  sang  0,32  %. 

La  bilirubine  dosée  par  le  procédé  de  Hymans  van  den  Berg  est  de  0,069  %. 

Les  urines  ne  contiennent  ni  sucre  ni  albumine.  Mais  on  y  met  en  évidence  des  aci¬ 
des  et  des  pigments  biliaires. 

Le  Wassermann  est  négatif  dans  le  sang  et  dans  le  liquide  céphalo-rachidien. 

L’examen  de  celui-ci  montre  en  outre  :  lymphocytes  2,2  par  mmc  ;  réaction  de  Pandy 
et  Nonne-Apelt  négatives  ;  albumine  0,20  %,  réaction  de  Guillain  Laroche  Lé- 
clielle  0000220000000000. 

L’examen  du  suc  gastrique  prélevé  45  minutes  après  le  repas  d’épreuve  d’Ewald 
donne  H  =  0,51  ;  G  =  1,16  ;  A  =  2,16. 

L’examen  électrique  pratiqué  par  le  D' lordanesco  le  17  novembre  1935  montre  une 
înexcitabilité  galvanique  et  faradique  du  sciatique  poplité  externe  droit,  inexcitabilité 
faradique  de  celui  du  côté  gauche. 

Inexcitabilité  faradique  des  muscles  jambiers  antérieurs  et  postérieurs.  Le  courant 
gaivanique  détermine  une  contraction  lente  avec  inversion  poiaire. 

On  trouve  ies  mômes  réactions  au  niveau  des  nerfs  médian,  radial  et  cubital  des  deux 
côtés  à  la  main  et  à  l’avant-bras. 

Les  biceps  brachiaux  sont  inexcitables  au  courant  faradique.  Le  courant  gaivanique 
y  détermine  une  inversion  polaire. 

On  soumet  la  malade  à  un  traitement  par  la  strychnine,  l’extrait  hépatique  et  les 
l)ains  galvaniques. 

Son  état  s’améliore  progressivement.  Au  bout  de  3  mois  elle  marche  toute  seule,  mais 
le  steppage  persiste  encore  ainsi  qu’une  certaine  diminution  de  la  force  musculaire 
aux  membres  inférieurs.  Aux  membres  supérieurs  la  malade  commence  par  pouvoir 
fléchir  et  étendre  de  mieux  en  mieux  les  doigts,  puis  par  étendre  la  main,  l’atrophie 
musculaire  persiste  encore  que  diminuée. 

Le  3  mars  1936,  l’hémogramme  montre  :  globules  rouges  3.790.000  ;  hémoglobine, 
0,55  ;  leucocytes  7.300  avec  la  formule  :  polynucléaires  neutrophiles  62,  éosinophiles  4, 
lymphocytes  30,  monocytes  4.  L’examen  électrique  pratiqué  par  le  lordanesco  à  la 
môme  date  indique  l’abolition  de  l’excitabilité  faradique  et  hypoexcitabilité  galvanique 
pour  les  muscles  et  contraction  lente. 

En  résumé,  il  s’agit  d’une  malade  atteinte  d’anémie  intense  avec  phé¬ 
nomènes  de  polynévrite  intéressant  les  quatre  membres.  La  polynévrite 
s’est  installée  par  poussées  successives.  Ce  qui  complique  cette  observa¬ 
tion  et  paraît  s’inscrire  contre  le  diagnostic  de  polynévrite  c’est  la  viva¬ 
cité  des  réflexes  ostéotendineux. 

On  a  pu  même  penser  à  une  sclérose  latérale  amyotrophique.  Cette 
hypothèse  ne  pouvait  pas  rester  debout.  L’apparition  brusque  et  dou¬ 
loureuse  de  phénomènes  paralytiques,  la  douleur  à  la  pression  des 
masses  musculaires,  le  steppage,  les  données  de  l’examen  électrique, 
l’absence  de  troubles  bulbaires  sont  autant  d’arguments  qui  plaident  chez 
notre  malade  en  faveur  du  diagnostic  de  polynévrite  et  contre  celui  de 
sclérose  latérale  amyotrophique.  Mais  le  plus  puissant  de  tous,  c’est  l’amé¬ 
lioration  de  la  malade  sous  l’influence  des  traitements  habituels  de  la 
polynévrite,  La  malade,  en  effet,  marche  actuellement  presque  correcle- 
ment  et  les  mouvements  sont  revenus  au  niveau  du  poignet  et  en  grande 
partie  au  niveau  des  doigts. 
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La  cause  de  la  vivacité  des  réflexes  ostéo-tendineux  doit  être  cherchée 
ailleurs.  Nous  pensons  qu’elle  réside  dans  une  légère  atteinte  médullaire 
coexistant  avec  les  lésions  névritiques,  le  tout  commandé  par  l’anémie 
de  la  malade. 

En  d’autre  termes,  nous  pensons  que  notre  cas  doit  être  encadré  dans 
le  syndrome  neuro-anémique.  Il  en  a  l’anémie  avec  tous  les  détails  de  la 
formule  sanguine  ;  il  en  a  le  long  passé  gastrique,  encore  que  le  repas 
d’épreuve  n’ait  pas  montré  la  classique  anachlorhydrie  ;  il  en  a  l’atteinte 
médullaire. 

Ce  qu’il  a  de  particulier  c’est  la  prédominance  des  lésions  nerveuses 
périphériques  et  en  cela  il  ressemble  au  cas  rapporté  par  Eisenlohn  (1) . 

Il  est  intéressant  de  noter  également  l’affinité  particulière  de  l’agent 
nocif,  quel  qu’il  soit,  pour  le  neurone  moteur.  Le  neurone  sensitif  est  re¬ 
lativement  épargné.  Certes,  il  existe  encore  des  douleurs  qui,  au  début, 
ont  été  violentes,  mais  l’exploration  méthodique  ne  révélait  aucune  per¬ 
turbation  apparente  de  la  sensibilité  dite  objective,  si  ce  n’est  quelques 
très  légers  troubles  de  la  sensibilité  profonde.  Cette  particularité  esta 
retenir  aussi  dans  l’observation  de  Henri  Roger  et  .lean  Olmer,  ainsi 
que  dans  celle  de  vanBogaert  (2).  Le  malade  de  ce  dernier  auteur  présen¬ 
tait  à  cause  de  la  prédominance  paralytique  sur  les  radiaux  une  attitude  de 
la  main  identique  à  celle  qu’on  rencontre  dans  les  paralysies  saturnines. 
Nous  avons  montré  que  notre  malade  présentait  la  même  déformation. 

En  ajoutant  ce  document  à  la  longue  liste  de  tous  ceux  qui  ont  été 
publiés  jusqu’à  présent,  nous  croyons  que  l’on  peut  identifier  dans  le  syn¬ 
drome  neuro-anémique  quatre  formes  cliniques  : 

a)  Une  forme  cenlrale  pure  {forme  classique)  ; 

b)  Une  forme  périphérique  pure  (Ludo  van  Bogaert  a  confirmé  anatomi¬ 
quement  son  existence); 

c)  Une  forme  mixte  à  prédominance  médullaire  ; 

d)  Une  forme  mixte  à  prédominance  périphérique. 

C’est  cette  dernière  forme  qui  est  réalisée  par  notre  malade  ainsi  que 
par  celui  d’Eisenlohr. 

Un  autre  point  qui  nous  a  frappé  dans  l’étude  de  notre  malade  c’est 
l’existence  d’une  éosinophilie  sanguine  assez  importante  ;  10  %  Elle  a 
été  notée  aussi  par  d’autres  auteurs. 

Quelle  est  la  signification  de  cette  éosinophilie  ?  En  a-t-elle  une  parti¬ 
culière,  ou  bien  est-elle  en  rapport  avec  un  état  de  sensibilité  liée  aux 
troubles  hépato-digestifs  si  fréquents  dans  le  syndrome  neuro-anémique  ? 

Il  faudrait  multiplier  les  observations  avant  de  répondre  et  savoir  avanf 
tout  si  elle  est  générale  ou  sporadique. 

Son  évolution  dans  notre  cas  a  marché  de  pair  avec  celle  de  la  maladie. 
Sans  être  guérie,  notre  malade  se  trouve  considérablement  améliorée  et 

(1)  Loc.  cit. 

(2)  Loc.  cil. 
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progresse  sans  cesse.  Le  dernier  exatpen  du  sang  a  montré  3  790.000  glo¬ 
bules  rouges.  Les  éosinophiles  sont  passés  de  10  %  à  4  %. 

Comme  il  arrive  si  fréquemment  dans  les  syndromes  neuro-anémiques, 
il  est  possible  que  la  guérison  n’arrive  jamais  à  être  complète,  bien  que 
les  formes  périphériques  soient  d’un  meilleur  pronostic  que  les  formes 
centrales  pures. 

Hémorragie  protubérantielle  de  nature  syphilitique, 

par  MM.  C.  1.  I'bechia  et  C.  Cotutiu. 

La  syphilis  figure  parmi  les  causes  d’hémorragie  protubérantielle, 
comme  une  des  plus  fréquentes  après  l’artériosclérose.  Lamy,  Millian, 
Foix  et  Bouttier,  etc.,  nous  ont  donné  de  bonnes  descriptions.  Le  cas 
que  nous  présentons  a  de  l’intérêt  par  son  côté  anatomique,  le 
malade  étant  mort  subitement. 

B.  François,  41  ans,  chaufl'eur,  continuait  régulièrement  à  conduire  la  machine  du 
patron  qui  était  content  de  son  service,  il  n’était  pas  ivrogne  et  menait  une  vie  régu¬ 
lière.  Deux  semaines  auparavant,  il  a  eu  un  vertige  qui  a  duré  cinq  à  dix  minutes,  et  sa 
femme  a  appelé  un  médecin  qui  lui  a  fait  une  injection  de  cardiazol.  Après  ce  symptôme 
avertisseur  il  s’est  senti  bien  et  a  continué  régulièrement  à  conduire  sa  machine.  Le 
10  octobre  1936,  après  le  déjeuner,  il  part  à  son  service,  et  la  police  le  trouve  mort  dans 
la  rue  et  le  transporte  à  l’institut  médico-légal.  A  l’autopsie  faite  à  l’Institut  de  méde¬ 
cine  légale,  on  constate  :  rien  d’anormal  aux  poumons,  aux  plèvres,  à 'la  trachée  ;  le 
thymus  n’est  pas  persistant.  Le  cœur  qui  pèse  500  g.  présente  un  léger  aspect  de  myo¬ 
cardite  ;  le  péricarde  est  épaissi  et  blanchâtre  ;  l’endocarde,  un  peu  épaissi,  avec  des 
petites  végétations  sur  les  valvules.  L’aorte  présente  l’aspect  d’une<aortite  syphilitique 
avec  de  nombreuses  cicatrices,  étoilées  dans  la  première  portiolf.  De  petites  taches 
laiteuses  sur  la  surface  du  ventricule  droit.  Le  tube  digestif,  les  capsules  surrénales,  le 
pancréas,  la  vésicule  biliaire,  la  thyroïde,  les  parathyroïdes,  l’hypophyse,  la  vessie,  ne 
jirésentent  rien  d’anormal.  Les  reins  sont  relativement  petits  (100g.)  avec  les  surfaces 
de  section  irrégulières  et  les  vaisseaux  sclérosés.  Le  foie  pèse  1.950  grammes,  avec 
l’aspect  de  stase.  La  rate  a  l’aspect  de  la  rate  cardiaque.  Le  cerveau  présente  une  con¬ 
gestion  modérée,  et  la  pie-mère  épaissie  surtout  sur  la  convexité  et  dans  la  région  fronto- 
pariétale.  Les  vaisseaux  de  la  base  présentent  de  l’athérome.  Le  ventricule  IV  présente 
quelques  granulations.  Sur  les  coupes  frontales  du  cerveau  on  constate  une  hémorragie 
de  la  protubérance.  Cette  hémorragie  s’étendait  du  tiers  moyen  jusqu’à  la  limite  du 
bulbe.  Elle  intéressait  surtout  la  portion  médiane,  s’étendant  beaucoup  plus  du  côté 
gauche  ;  elle  était  plus  étendue  vers  le  bulbe,  et  moins  étendue  vers  la  partie  supérieure 
de  la  protubérance  oi'i  elle  prenait  un  aspect  triangulaire.  Dans  la  portion  inférieure, 
l’hémorragie  s’étendait  vers  la  calotte  et  faisait  irruption  dans  le  ventricule.  Dans  la 
portion  supérieure  elle  intéressait  le  ruban  de  Reil  et  respectait  la  calotte.  Du  côté 
gauche  et  supérieur  enfin  une  hémorragie  miliaire  dans  la  calotte,  dans  le  voisinage  du 
ruban  de  Reil.  A  l’examen  microscopique  de  l’écorce  on  constate  des  lésions  de  syphilis 
cérébrale  discrète,  disposées  d’une  manière  irrégulière  çt  n’intéressant  que  peu  de  ré¬ 
gions  ;  sur  plusieurs  coupes,  nous  avons  rencontré  des  lésions  méningées  caractérisées 
par  des  épaississements  avec  infiltrations,  soit  dans  le  tissu,  soit  périvasculaires.  Ces 
infiltrations  méningées  avec  lymphocytes  et  plaamatocytes  varient  d’intensité  d’une 
région  à  l’autre  ;  elles  sont  nulles  sur  de  grandes  étendues,  ou  discrètes  ;  nous  avons 
enfin  rencontré  des  nodules  syphilitiques  (lymphocytes  et  plasmotiques)  ou  des  vais¬ 
seaux  thrombosés.  Les  lésions  vasculaires  étaient  intenses  et  fréquentes,  et  assez  sou¬ 
vent  on  rencontrait  des  artérites  du  type  Heubner,  ou  des  vaisseaux  avec  la 
dégénérescence  hyaline.  Dans  quelques  régions  des  méninges  et  surtout  au  niveau 
BEVUE  SKUnOLOGlQOE,  T.  66,  N»  6,  DKCEMBHE  1936. 
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des  méninges  basales,  les  cellules  chromatophores  étaient  plus  abondantes.  Dans 
l’écorce  cérébrlae  on  rencontrait  des  régions  avec  des  altérations  insignifiantes  ou  nülles  ; 


dans  plusieurs  endroits  en  échange  nous  avons  trouvé  des  altérations  inflammatoires, 
intéressant  surtout  les  vaisseaux  ;  ces  artérites  avaient  le  caractère  habituel  des  arté- 
rites  syphilitiques,  modérées  le  plus  souvent,  nous  n’avons  que  rarement  rencontre  des 
artérites  du  type  Nissl  et  Al/heimer.  Ce  processus  inflammatoire  syphilitique  s’étendait 
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aussi  à  la  substance  blanche,  et  sur  quelques-unes  de  nos  coupes  nous  avons  constaté  un 
l)etit  ramollissement  sous-cortical,  situé  au  fond  d’une  scissure.  Dans  la  protubérance  on 
voit  des  lésions  syphilitiques,  surtout  de  la  syphilis  vasculaire,  avec  des  artérites  du 
type  Heubner,  dégénérescence  hyaline,  thromboses,  hémorragies péricapillaires,  etc.’ 
Dans  quelques  régions  nous  avons  rencontré  des  inflltrations  en  nappe,  constituant  des 
nodules  syphilitiques  ;  le  plus  souvent  relativement  diffus,  rarement  bien  délimités  ; 
signalons  aussi  dans  plusieurs  régions  de  la  protubérance  la  présence  de  rosettes  de  méso- 
glie.  L’examen  microscopique  de  l’aorte  nous  montre  l’aspect  classique  de  l’aortite 
syphilitique.  Dans  les  reins  on  constate  :  congestion,  sclérose  vasculaire,  et  un  processus 
évident  de  néphrite  syphilitique. 

Il  s’agissait  donc  d’un  individu  de  41  ans,  syphilitique,  qui  fait  un  ver¬ 
tige,  et  deux  semaines  plus  lard  est  trouvé  mort  dans  la  rue.  L’examen 
anatomo-pathologique  de  ce  cas  avec  une  histoire  clinique  si  réduite  nous 
révèle  des  lésions  intéressantes,  concernant  l’aorte,  les  reins,  la  protu¬ 
bérance  et  le  cerveau.  On  constatait  en  effet  une  myocardite,  avec  foie 
et  rate  cardiaque  ;  une  aortite  syphilitique,  des  reins  scléreux  et  syphili¬ 
tiques,  et  du  côté  du  système  nerveux  une  hémorragie  protubérantielle 
et  des  lésions  microscopiques  de  syphilis  nerveuse,  qui,  à  part  la  protu¬ 
bérance,  intéressaient  aussi  d’une  manière  irrégulière  et  modérée  l’écorce, 
la  substance  blanche  et  les  méninges.  Ces  lésions  avaient  une  grande  affi¬ 
nité  pour  les  vaisseaux.  Une  hémorragie  protubérantielle  ne  comporte  à 
vrai  dire  rien  d’extraordinaire,  et  l’on  sait  bien  que  la  syphilis  figure  par¬ 
mi  les  causes  de  cette  affection  (nous  avons  publié  nous-mêmes  avec 
I.  Groza,  un  cas  de  syndrome  protubérantiel  syphilitique,  dans  la  Société 
médicale  des  Hôpitaux,  juin  1928).  L’anatomie  pathologique  en  échange  ne 
manquait  pas  d’être  intéressante.  Elle  nous  montrait  que  cet  individu  qui 
avait  en  même  temps  une  aortiteet  une  néphrite,  présentait  en  même  temps 
des  lésions  de  syphilis  cérébrale.  Nous  ne  pourrions  dire  si  ces  lésions 
se  traduisaient  par  des  symptômes  cliniques  faute  d’observation  préalable; 
mais,  basés  sur  le  fait  que  le  malade  pouvait  exécuter  son  métier  de  chauf¬ 
feur  sans  se  plaindre  de  rien,  doit  nous  faire  supposer  qu’il  n’avait  pas  de 
symptômes  subjectifs.  Ce  cas  démontre  donc  que  des  lésions  cérébrales 
assez  marquées  peuvent  précéder  les  manifestations  cliniques.  Ce  malade 
qui  avait  déjà  des  lésions  manifestes  de  syphilis  cérébrale  n'a  fait  comme 
première  manifestation  clinique  évidente  qu’une  hémorragie  protubéran¬ 
tielle  qui  a  produit  sa  mort.  Au  point  de  vue  anatomique  ce  cas  présente 
de  l’intérêt  par  le  fait  qu’on  constatait  une  syphilis  à  prédominance  vas¬ 
culaire,  et  par  le  mélange  de  lésions  inflammatoires,  de  nodules  ou  infil¬ 
trations  en  masse,  avant-coureurs  d'une  gomme  et  de  lésions  du  type  de 
l’endartérite  des  petits  vaisséaux  (Nissl  et  Alzheimer).  Ce  cas  constitue 
aussi  un  mélange  de  syphilis  derraotrope  et  neurotrope.  Peu  de  temps 
après  avoir  étudié  ce  cas.  nous  venons  de  recevoir  un  numéro  du  journal 
belge  de  Neurologie  et  de  Psychiatrie  où  M.  Leroy  communique  un  cas 
d’hémorragie  protubérantielle  posttraumatique  et  artérite  gommeuse 
«  où  à  côté  des  productions  gommeuse  on  trouvait  certains  points  de  com¬ 
mun  avec  l'endartérite  de  Nissl  et  d’Alzheimer,  et  peut-être  avec  les  pi  o- 
cessus  infiltratifs  décrits  par  Urechia  et  Elekes  ».  Ce  mélange  de  lésions 
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que  nous  venons  de  signaler  dans  notre  cas,  de  même  que  les  lésions 
trouvées  par  Leroy,  démontrent  encore  une  fois  l’identité  de  nature  sy¬ 
philitique  de  ces  artérites  non  infiltratives  de  Nissl  et  d’Alzheimer.  Cette 
association  de  lésions  inflammatoires  avec  des  artérites  de  Nissl  et  Alzheir 
mer  a  été  déjà  signalée  par  Walther,  Jakob,  Sioli,  nous-même,  etc.  Men¬ 
tionnons  enfin  la  rareté  du  tissu  gommeux  ou  nodulaire  de  la  protubé¬ 
rance  :  Lamy  n’avait  pu  remarquer  que  six  cas,  et  depuis  cette  époque 
le  nombre  des  cas  n’a  que  peu  augmenté. 

Troubles  sensitifs  dans  l’acrocyanose  (Travail  de  la  chaire  de  Cli¬ 
nique  endocrinologiqne  de  la  Facullé  de  Médecine  de  Montévidéo), 
par  MM.  J.  C.  Mussio-Fournier  et  F.  Rawak. 

Dans  les  neuroses  vaso-motrices,  on  observe  parfois  des  troubles  objec¬ 
tifs  de  Insensibilité.  Dans  la  maladie  de  Raynaud,  dans  l’érythromélalgie, 
l’acroparesthésie,  l’acrocyanose  et  la  sclérodermie,  on  a  signalé  des  hy- 
poesthésies  et  des  anesthésies  affectant  les  diverses  qualités  de  la  sensibi¬ 
lité. 

Nous  venons  d’observer  un  cas  d’acrocyanose  avec  des  troubles  très 
intenses  de  la  sensibilité,  et,  vu  la  rareté  de  telles  observations,  nous 
avons  jugé  intéressant  de  le  publier. 

Histoire  clinique  :  M'‘®  N.  L.,  22  ans.  Antécédents  familiaux  :  Le  grand-père  paternel 
est  mort  d’une  maladie  de  cœur  ;  la  grand-mère  vit  encore  à  104  ans.  Le  père  et  deux 
frères  sont  des  alcooliques  invétérés.  La  grand-mère  maternelle  est  morte  d’un  cancer. 
La  mère  de  la  malade  et  ses  deux  sœurs,  l’une  aînée  et  l’autre  puînée  sont  saines. 

Antécédents  personnels  :  Méningite  à  l’âge  de  9  mois.  Elle  commence  à  parler  à  l’âge 
de  15  mois  et  à  marcher  à  19  mois.  Pendant  l’enfance,  elle  fut  atteinte  de  coqueluche, 
rougeole  et  adénite  scrofuleuse.  Développement  sexuel  :  première  menstruationà  12  ans, 
depuis  lors  régulière  (tous  les  28  jours)',  mais  avec  douleurs  ilu  côté  droit  du  bas-ventre. 
Les  douleurs  étaient  parfois  très  fortes  et  accompagnées  de  vomissements,  ce  qui  donna 
lieuâ  15ansù  une  intervention  chirurgicale,  croyant  qu’il  s’agissait  d’une  appendicite. 
Pendant  l’intervention,  on  découvrit  un  kyste  ovarien,  qui  ne  fut  pas  extirpé  à  cause  de 
la  jeunesse  de  la  malade.  En  novembre  1935,  elle  fut  opérée  d’urgence  pour  un  kyste 
ovarien  du  côté  droit,  avec  torsion  du  pédicule.  Depuis  lors,  la  menstruation  est  indolore, 
mais  dure  un  jour  seulement. 

Maladie  actuelle  :  Depuis  son  tout  jeune  âge,  elle  souffre  pendant  l’hiver  d’engelures 
aux  mains,  dont  la  disparition  coïncide  avec  le  début  de  la  maladie  actuelle,  c’est-à- 
dire  à  l’âge  de  16  ans.  Pendant  l’hiver  de  1930,  les  mains  enflèrent,  les  doigts  prirent 
une  teinte  violacée  et,  l’été  suivant,  cet  état  persista.  De  plus,  la  malade  note  que  les 
doigts  étaient  agrandis,  que  la  sudation  de  la  paume  des  mains  avait  augmenté  et  que 
les  mains  étaient  toujours  humides  et  froides.  La  malade  fut  soumise  à  un  traitement 
radiothérapique  (2  applications)  et  de  rœntgenthérapie  profonde  des  mains. 

Environ  deux  mois  plus  tard,  elle  remarque  que  ses  mains  ne  perçoivent  plus  les  varia¬ 
tions  thermiques  (elle  se  brûla  plusieurs  lois)  et  qu’elle  ne  peut  distinguer  si  les  objets 
■qu’elle  touche  sont  rugueux  ou  lisses  ;  cependant  les  pincements  et  les  coups  lui  étaient 
très  douloureux.  En  même  temps,  elle  se  rendait  compte  que  les  mouvements  des  doigts 
étaient  maladroits  ;  parfois  elle  ne  pouvait  fermer  la  main.  La  malade  fut  traitée  par  la 
diathermie,  le  calcium,  l’iode,  la  néocholine,  lathyroïdine  et  l’ovarine,  mais  sans  éprou¬ 
ver  aucune  amélioration.  Depuis  l’âge  de  19  ans,  elle  ressentait  fréquemment  des  dou¬ 
leurs  qui,  montant  de  la  région  dorso-métacarpienne,  atteignaient  le  coude.  Il  y  a  un 
an,  elle  nota  de  plus  une  teinte  violacée  de  la  partie  gauche  du  tiers  inférieur  des  jambes, 
■avec  enflure  de  cette  même  région,  enflure  s’étendant  au  dos  des  pieds. 
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Etat  actuel -.Ea  malade  vient  consulter  pour  la  déformation  et  la  couleur  violacée  des 
mains  et  des  doigts.  Elle  dit  que  ia  peau  est  très  sensible  et  qu’en  se  lavant  elle  pèle 
entièrement.  Elle  se  sent  peu  assurée  pour  la  marche  ;  il  lui  semble  que  ses  pieds  se  tor¬ 
dent.  Elle  se  fatigue  vite  et  en  conséquence  tend  à  travailler  assise.  A  des  intervalles 
variant  de  trois  jours  à  un  mois,  elle  a  des  attaques  qui  débutent  par  une  douleur  à  la 
pointe  du  cœur.  Cette  douleur  s’étend  aussitôt  à  la  région  rétro-sternale,  lui  don¬ 
nant  une  impression  de  suffocation.  La  face  se  congestionne,  les  muqueuses  se  sè¬ 
chent  et  la  main  gauche  prend  une  teinte  violacée  très  foncée.  Ces  attaques  durent  de 
quelques  secondes  jusqu’à  cinq  minutes.  La  malade  boit  beaucoup  d’eau,  tolère  mal 
l’alcool  et  le  café.  Le  sommeil  est  très  bon.  Le  caractère  est  peut-être  irritable  mais  sans 
présenter  aucun  signe  anormal. 

Examen  :  Hauteur  :  1  m.  62.  Poids  66  kg.  500.  Etat  général  bon.  Obésité  moyenne. 
Très  légère  exophtalmie.  Mains  :  Les  doigts  sont  élargis,  grossiers,  gonflés,  un  peu  sé¬ 
parés  les  uns  des  autres,  allongés  en  fuseaux.  La  peau  des  doigts  est  turgescente,  d’une 
couleur  orange  foncé  ;  le  dos  de  la  main  est  enflé  et  d’une  couleur  violacée  qui  se  norma¬ 
lise  à  la  hauteur  du  poignet.  La  déformation  des  doigts  et  l’enflure  du  dos  de  la  main 
donnent  à  celle-ci  en  quelque  sorte  l’apparence  d’une  patte.  Les  mains  froides  et  hu¬ 
mides  transpirent  constamment  de  la  paume.  Aucune  altération  des  ongles.  En  relevant 
les  mains  en  l’air,  leur  couleur  change  et  leur  aspect  redevient  presque  normal  par  la 
légère  diminution  de  l’enflure.  Les  mouvements  des  doigts  sont  très  gauches.  Les  jambes  : 
Un  peu  au-dessus  des  malléoles  externes,  on  trouve  la  peau  comme  infiltrée  et  de  résis¬ 
tance  augmentée  ;  on  ne  peut  la  replier  en  la  soulevant  et  la  pression  du  doigt  dans  cette 
région  ne  laisse  pas  de  godet.  Même  couleur  qu’aux  doigts  de  la  main.  L’infiltration 
s’étend  au  dos  des  pieds  mais  les  orteils  conservent  leur  aspect  normal. 

L’examen  des  organes  du  thorax  et  du  ventre  ne  révèle  rien  d’anormal.  Il  en  est 
de  même  pour  l’examen  du  système  nerveux  sauf  en  ce  qui  suit  : 

Sensibilité  :  Aux  mains  et  avant-bras,  on  constate  les  modifications  suivantes  :  Lors¬ 
qu’on  effectue  de  légers  attouchements  avec  la  pulpe  du  doigt  ou  avec  un  coton,  la 
malade  les  perçoit  bien,  mais  sur  la  pulpe  des  doigts  elle  ressent  alors  un  fourmillement. 
Ayant  étudié  la  sensibilité  par  le  contact  d’un  pinceau,  on  peut  établir  une  limite  nette 
perpendiculaire  à  l’axe  du  membre,  et  située  à  dix  centimètres  au-dessus  du  poignet. 
A  partir  de  cette  iigne  jusqu’à  l’extrémité  des  doigts,  la  malade  dit  ressentir  tous  les 
attouchements  comme  une  onde  ou  un  mouvement  vibratoire  qui  s’étend  en  direction 
distale  de  cinq  à  six  centimètres.  Dans  toute  cette  région,  elle  ne  distingue  ni  deux  lignes 
parallèles,  ni  une  croix,  ni  un  cercle,  ni  des  chiffres  ;  toutes  ces  figures  lui  produisant  une 
sensation  «  comme  si  on  lui  touchait  toute  la  main  ».  Avec  une  épingle,  on  constate  la 
même  limite  entre  la  zone  de  sensibilité  normale  et  la  région  altérée.  Les  piqûres  pro¬ 
duisent  à  ia  malade  des  sensations  désagréables  et  elle  fait  des  mouvements  involon¬ 
taires  de  défense  tantôt  avec  les  doigts,  tantôt  avec  la  main  selon  que  celle-ci  ou  ceux- 
là  sont  touchés.  Elle  ressent  aussi  une  sensation  de  courant  électrique  douloureuse  et 
très  gênante,  sensation  qui  se  manifeste  de  même  que  celle  produite  par  le  pinceau,  sur 
une  longueur  de  cinq  à  six  centimètres.  Dans  la  partie  anormàle,  c’est-à-dire  sur  la  super¬ 
ficie  que  recouvrirait  un  gant  montant  à  10  centimètres  au-dessus  du  poignet,  on 
trouve  une  légère  diminution  de  la  sensibilité  à  la  chaleur  et  au  froid,  qui  s’accentue 
vers  les  doigts  où  l’anesthésie  thermique  est  complète.  Une  chaleur  excessive  donne  au 
bout  de  7  à  8  secondes  une  sensation  de  brûlure.  Ces  troubles  sont  plus  marqués  dans  la 
partie  externe  de  l’avant-bras.  Nous  ferons  remarquer  que  l’examen  fut  effectué  un  jour 
de  froid  et  qu’un  autre  effectué  un  jour  de  chaleur  donna  des  résultats  légèrement  diffé¬ 
rents  :  la  transformation  des  contacts  en  sensation  de  mouvement  ne  se  manifestait 
nettement  qu’au  dos  des  mains  et  sur  les  doigts,  et  l’hypoesthésie  thermique  était  limi¬ 
tée  aux  doigts  seulement. 

Quant  à  la  sensibilité  profonde,  on  constate  que  la  sensation  de  position  des  doigts 
est  abolie.  Dans  toute  l’extension  des  membres  supérieurs,  cette  sensation  est  diminuée, 
ce  qui  rend  difficile  l’imitation  par  un  membre  des  positions  données  à  l’autre.  La  sen¬ 
sation  de  déplacement  de  plis  de  la  peau  et  la  sensation  vibratoire  sont  aussi  légère¬ 
ment  diminuées.  Examen  de  la  sléréognosie  :  Savon  :  «  Je  ne  sais  pas  »,  Velours  :  «  Léger, 
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élastique  ».  Bouchon  de  liège  :  «  léger  ».  Clef  :  «  quelque  chose  de  plat,  long  ».  Canif  : 
<'  lourd,  long  ».  Bois  :«Je  ne  sais  pas  ».  Coton  :  «  laine  ».  Bougie:  «  paraît  cylindrique  ». 
Monnaie  ;  «  plat,  léger  ».  Un  petit  flacon  avec  bouchon  de  caoutchouc  ;  «ne  peux 
rien  distinguer  ».  Elle  ne  peut  non  plus  apprécier  la  grandeur  de  diverses  petites  boîtes. 
On  remarque  que  la  faculté  de  distinguer  les  formes  des  objets  est  approximativement 
conservée,  mais  quant  au  poids,  la  notion  est  très  déficiente  ;  en  outre,  elle  ne  peut  aucu¬ 
nement  apprécier  les  qualités  de  la  surface  extérieure  des  objets,  ni  reconnaître  la  matière 
■de  ces  objets  et  ce  trouble  est  égal  dans  les  deux  mains. 

Dans  la  partie  externe  du  tiers  intérieur  des  jambes,  on  retrouve  les  mêmes  anoma¬ 
lies  de  la  sensibilité,  mais  limitées  à  la  partie cyanotique.  Ces  troubles  sont  très  atténués 
au  dos  des  pieds. 

Examens  complémentaires  :  La  pression  artérielle  oscille  en  diverses  occasions  entre 
10,5-6,5  et  12,5-8  et  les  oscillations  sont,  à  l’avant-bras,  de  2  divisions  quand  la  pres¬ 
sion  est  basse  et  de  5  quand  elle  est  haute.  Pouls  :  60.  Dermographisme  :  raie  urtica- 
rienne.  Dans  Veau  chaude  :  les  doigts  deviennent  d’un  rouge  intense  avec  des  taches  noires 
sur  le  dessus  des  articulations.  Subjectivement,  la  malade  ne  ressent  pas  la  chaleur  dans 
les  doigts  qui  lui  paraissent  comme  «  morts  ».  Les  mouvements  des  doigts  sont  alors 
très  inhabiles  et  la  malade  dit  que,  lorsque  cet  état  apparaît  spontanément,  les  objets 
qu’elle  tient  lui  échappent  de  la  main.  De  la  région  métacarpienne  partent  d’intenses 
douleurs  qui  irradient  vers  le  haut.  Les  oscillations  qui  étaient  de  5  divisions  avant 
l’immersion  sont  de.scendues  après  à  2  1/2.  Dans  Veau  froide,  les  mains  deviennent 
violettes  et  ne  causent  aucune  sensation  ni  paresthésique  ni  douloureuse.  Les  oscilla¬ 
tions  diminuèrent  de  5  à  4  divisions.  L'épreuve  de  la  lâche  blanche  dura  4  à  5  secondes 
et  la  rougeur  apparut  par  la  périphérie.  L'épreuve  locale  à  Vhislamine  (trois  piqûres  à 
travers  une  goutte  de  solution  d’histamine  à  1  %o  donne,  dans  les  parties  saines,  une 
réaction  normale  (petite  papule  blanche  en  son  centre,  entourée  d’une  auréole  rouge, 
tandis  qu’aux  doigts  et  dans  la  . partie  enflée  de  la  jambe,  on  constate  une  rougeur  dif¬ 
fuse  qui  cause  à  la  malade  une  sensation  de  brûlure. 7.,aZi(/aîure  de  Vauani-bras  produit 
une  cyanose  accentuée  et,  dans  les  métacarpiens,  de  vives  douleurs  qui  s’étendent  vers 
le  haut.  La  sensibilité  superficielle  relativement  peu  altérée  avant  la  ligature,  est 
troublée  pendant  la  compression  et  on  obtient  le  même  résultat  qu’un  jour  de  froid. 

Examens  de  laboratoire  :  Hémoglobine  96  %.  Globules  rouges  :  4.600.000.  Valeur 
globulaire  :  1,04.  Globules  blancs  :  8.200.  Neutrophiles  64  %  x  .  Monocytes  6  %. 
Lymphocytes  26  %.  Eéosinophiles  4  %.  Plaquettes  r  205.000.  Temps  de  coagulation  : 
12  minutes.  Réserve  alcaline  :  65,3.  Calcium  :  75.  Phosphate  :  normal.  Glycémie  : 
1  gr.  05  %o.  Métabolisme  basal  :  diminué  de  8  %  (en  1932  :  16  %  et  après  le  traite¬ 
ment  par  la  thyroïdine  :  6  %).  Electrocardiogramme  normal.  Pression  veineuse  12  mm. 
d’eau.  Radiographies  du  thorax,  des  mains,  de  la  selle  turcique  :  normales. 


En  résumé  :  nous  nous  trouvons  devant  une  malade  de  22  ans  qui,  très 
jeune,  souffre  d’engelures  et,  depuis  8  ans,  d'une  maladie  chronique, 
lentement  progressive,  caractérisée  par  :  cj’anose,  refroidissement,  suda¬ 
tion  et  hypertrophie  des  mains,  ainsi  que  par  :  cyanose  et  infiltration  de 
la  partie  externe  du  tiers  inférieur  des  jambes  L’examen  neurologique 
révèle  une  thermo- anesthésie  complète  des  doigts,  une  hypoesthésie  au 
contact,  ainsi  qu’une  hypoalgésie  des  mains  et  des  avant-bras  dont  l’exten¬ 
sion  superficielle  affecterait  la  forme  d’un  gant.  De  semblables  altérations 
de  la  sensibilité  se  retrouvent  dans  le  tiers  inférieur  des  jambes.  Outre  ces 
troubles,  on  constate  une  légère  diminution  de  la  sensation  pour  les  vi¬ 
brations,  un  déficit  marqué  dans  la  sensation  de  position  des  segments  et 
dans  l’épreuve  du  pliage  de  la  peau  II  existe  de  plus  une  astéréognosie 
intense  associée  à  ces  troubles  primitifs  de  la  sensibilité  profonde.  Les 
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troubles  de  la  sensibilité  sont  les  seuls  troubles  objectifs  du  système  ner¬ 
veux. 

Quant  aux  glandes  endocrines,  il  n’existe  pas  de  troubles  évidents  de 
leur  côté.  Rappelons  cependant  une  obésité  moyenne,  un  métabolisme 
basal  qui,  à  un  certain  moment,  était  diminué  (-16),  et  enfin  un  kyste  de 
l’ovaire  droit. 

Dans  le  reste  de  l’examen  clinique,  nous  devons  noter  une  tendance  à 
l’hypotension  artérielle  avec  diminution  des  oscillations.  Mentionnons 
encore  les  réactions  modifiées  dans  les  épreuves  de  l’eau  chaude  et  froide, 
et  l’altération  de  la  réaction  locale  à  l’histamine,  qui  révèle  un  déséquili¬ 
bre  des  réactions  des  capillaires. 

Le  diagnostic  de  ce  cas  est  aisé.  Les  engelures  comme  antécédent,  le 
début  de  la  maladie  à  la  puberté,  sa  marche  progressive  chronique  sans 
paroxysmes  et  la  symptomatologie  actuelle  constituée  par  l’acrocyanose 
des  mains,  l’érythrocyanose  sus-malléolaire,  sont  si  caractéristiques  qu’il 
s’agit  sans  aucun  doute  d’une  acrocyanose. 

La  malade  présente,  comme  symptômes  moins  fréquents  dans  cette  affec¬ 
tion,  une  hypertrophie  marquée  des  mains,  des  troubles  sensitifs  et  des  at¬ 
taques  de  précardialgie.  Rappelons  que  Deschamps  avait  déjà  signalé  dans, 
cette  maladie  des  attaques  d’angine  de  poitrine. 

Si  nous  voulons  cataloguer  cette  observation  clinique,  nous  nous  trou¬ 
vons  devant  certaines  difficultés  causées  par  la  grande  quantité  de  groupes 
décrits  par  divers  auteurs.  Déjà  Cassierer  établit  trois  groupes:  l’acroas- 
phyxie  hypoesthétique,  l’A.  hypertrophique  et  l’A.  chronique  atrophi¬ 
que.  La  distinction  entre  eux  est  très  peu  nette  du  fait  que,  dans  le  pre¬ 
mier  groupe,  peuvent  exister  des  phénomènes  d’hypertrophie  comme  l’en¬ 
flure  ou  l’œdème  chronique  (2  observations  de  Cassierer  et  une  de  Kartje), 
et  que  dans  la  forme  hypertrophique  peuvent  se  présenter  les  mêmes 
troubles  de  la  sensibilité  que  dans  le  premier  groupe.  Il  nous  semble  par 
conséquent  un  peu  artificieux  de  faire  des  distinctions  très  nettes  entre 
ces  tableaux,  du  fait  qu’ils  se  différencient  par  quelque  symptôme. 

Ultérieurement  on  forma  encore  de  nouveaux  groupes,  comme  celui  de 
l’acrocyanose  combinée  avec  l’hypertension  veineuse  et  l’insuffisance 
ovarienne  (Villaret),  ou  celui  de  l’acrocyanose  réflexe  par  allergie  ther¬ 
mique  (May),  et  encore  le  groupe  dans  lequel  l’acrocyanose  n’est  plus  que 
le  symptôme  d'une  hypotension  essentielle  (Lian-Blondell). 

Dans  cet  ordre  d’idées,  on  pourrait  encore  former  d’autres  groupes 
comme  par  exemple  :  l’acrocyanose  véritable,  où  la  cyanose  se  trouverait 
réellement  dans  les  «  acros  »,  c’est-à-dire  aux  mains,  pieds,  nez  et  oreil¬ 
les  ;  comme  Vacrocyanose  combinée,  dans  laquelle  l’acrocyanose  des  mains 
se  combine  avec  l’érythrocyanose  sus-malléolaire.  Nous  croyons  que  ces 
groupes  auraient  droit  de  cité  s’il  s’agissait  de  maladies  bien  connues  par 
leur  pathogénie  et  leur  étiologie.  Comme  ce  n’est  pas  le  cas,  il  faut  d’a- 
hord  s’assurer  si  l’acrocyanose  est  seulement  un  symptôme  qui  peut  appa¬ 
raître  au  cours  de  diverses  maladies,  ou  s’il  s’agit  d’une  maladie  ou  d'un 
syndrome. 
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On  a  voulu  tout  d’abord  étayer  l'interprétation  du  symptôme  principal, 
c’est-à-dire  l'acrocyanose,  sur  la  base  d’une  étude  complète  de  l’appareil 
circulatoire.  La  pression  artérielle  a  été  généralement  trouvée  basse;  il 
est  cependant  des  observations  où  elle  n’était  pas  diminuée,  et  on  peut  en 
dire  autant  des  oscillations.  D’après  les  examens  de  Villaret  et  de  Layani, 
la  pression  veineuse  est  augmentée.  Dans  notre  cas,  nous  l’avons  trouvée 
normale 

On  a  observé  par  la  capillaroscopie,  que  les  capillaires,  surtout  dans  leur 
partie  veineuse,  sont  grossis,  allongés,  tordus  (Boas),  de  même  que  les 
veinules  du  plexus  sous-capillaire  (Parisius). 

Les  explications  qu’ont  formulé  les  divers  auteurs  sur  l’acrocyanose, 
en  partant  des  troubles  de  l’appareil  circulatoire  sont  des  plus  contradic¬ 
toires. 

Layani  est  d’avis  que  le  trouble  caractéristique  serait  une  perte  primi¬ 
tive  du  tonus  capillaire  et  veinulaire.  sans  spasme  artériolaire,  mais  avec 
hypotonie  des  fibres  lisses  veinulaires.  D’après  cet  auteur,  le  tonus  vas¬ 
culaire  périphérique  dépendrait  principalement  d’un  contrôle  hormonal, 
nerveux  et  tissulaire. 

A  l’encontre  de  cette  hypothèse,  Lewis  et  Landis  voient  le  trouble 
essentiel  en  une  obstruction  des  artérioles  cutanées,  par  un  spasme  de 
celles-ci,  et  ils  cherchent  la  cause  du  spasme  dans  les  vaisseaux  mêmes, 
supposant  que  le  degré  de  cyanose  dépend  primordialement  des  basses 
températures. 

Etant  donné  la  discordance  de  ces  deux  hypothèses,  il  nous  paraît 
aventureux  d’affirmer  quoi  que  ce  soit  quant  aux  facteurs  pathogénétiques 
de  l’acrocyanose  en  tenant  compte  uniquement  des  modifications  de  l’ap¬ 
pareil  circulatoire. 

Si  maintenant  nous  voulons  parvenir  à  une  plus  parfaite  compréhension 
de  l’affection  qui  nous  occupe,  nous  devons  chercher  l’interprétation  des 
autres  symptômes  constants  des  formes  typiques  de  cette  maladie.  Ce 
sont  le  refroidissement  et  l’augmentation  de  la  sudation  qui  sont  presque 
toujours  présents  quoique  leur  intensité  puisse  varier  et  ne  pas  coïncider 
toujours  avec  la  gravité  des  autres  symptômes.  Nous  l’observons  bien 
dans  notre  cas  où  ces  deux  symptômes  n’étaient  pas  d’une  intensité  mar¬ 
quée.  On  connaît  l’influence  du  tonus  végétatif  sur  la  sudation  et  sur  la 
température  de  la  peau.  Ce  fait  a  été  prouvé  dans  l’acrocyanose,  lors  d’une 
ablation  du  ganglion  cervical  inférieur  qui  fit  disparaître  le  refroidisse¬ 
ment  et  la  sudation  alors  que  l’enflure  persistait  (Lestic-Roberts).  Cette 
observation  nous  semble  éminemment  suggestive  par  sa  démonstration  de 
l’influence  du  facteur  végétatif  ;  cependant,  nous  ne  croyons  pas  que  ce 
■soit  là  l’unique  facteur  à  jouer  un  rôle  dans  la  pathogénie  de  l’acrocya- 
nose. 

L’hypertrophie  et  les  troubles  sensitifs  présentent,  dans  leur  interpré¬ 
tation,  de  bien  plus  grandes  difficultés  que  les  symptômes  antérieurs.  L’hy¬ 
pertrophie  peut  être  représentée  seulement  par  un  œdème  dur,  élastique, 
■ou  arriver  jusqu’à  une  véritable  hyperplasie  du  tissu  cutané  etsous-cuta- 
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né,  alors  que  le  squelette  ne  souffre  aucune  altération.  Nous  ignorons  si 
ce  symptôme  est  dû  à  des  facteurs  humoraux  ou  nerveux.  On  citait  beau¬ 
coup  autrefois  la  ressemblance  avec  l’acromégalie  et,  plus  récemment, 
on  pensait  en  des  dysfonctions  thyroïdiennes  possibles  (Fumarola).  La  par¬ 
ticularité  de  l’hpertrophie,  sur  laquelle  insistent  unanimement  tous  les 
auteurs,  ainsi  que  l’influence  bien  connue  du  système  nerveux  dans  la 
production  des  œdèmes  nous  font  douter  de  l’exactitude  des  affirmations 
prétendant  à  l’évidence  du  rôle  pathogénétique  de  certaines  glandes  en¬ 
docrines. 

Quoique  les  troubles  sensitifs  soient  un  des  symptômes  les  plus  rares 
de  l’acrocyanose,  ils  nous  paraissent  de  la  plus  haute  importance  pour  la 
pathogénie.  Dans  les  cas  où  ils  figurent,  ils  ont  une  forme  très  caracté¬ 
ristique.  Leur  limite  est  toujours  perpendiculaire  à  l’axe  du  membre  (Cas- 
sierer).  Pour  le  contact  et  la  douleur,  on  constate  une  légère  hypoesthé- 
sie.  tandis  que  la  sensation  à  la  chaleur  et  au  froid  est  la  plus  éprouvée; 
elle  arrive  même  jusqu’à  l’anesthésie  complète  quand  la  cyanose  est  à  son 
degré  le  plus  élevé.  Ces  troubles  de  la  sensibilité  superficielle  se  trou¬ 
vent  combinés  avec  une  diminution  de  la  sensibilité  profonde,  et  surtout 
de  la  sensation  de  la  position,  ce  qui  pourrait  bien  expliquer  la  mala¬ 
dresse  des  mouvements  fins,  si  fréquente  dans  l’acrocyanose.  Les  troubles 
de  la  sensibilité  superficielle  sont  d’une  topographie  parfois  plus  étendue 
que  celle  de  la  cyanose.  C’est  presque  toujours  la  règle  pour  la  sensation 
de  la  position  segmentaire. 

Les  examens  publiés  par  divers  auteurs  sont  tellement  dissemblables 
que  l’on  ne  peut  en  établir  une  statistique.  Notre  cas  a  présenté  tout  l’en¬ 
semble  de  troubles  que  nous  venons  de  décrire.  Nous  signalerons  particu¬ 
lièrement  quelques  modifications  des  troubles  de  la  sensibilité  superfi¬ 
cielle.  Nous  avons  vu  que  la  malade  perçoit  une  irritation  locale,  puncti¬ 
forme,  qu’il  s’agisse  d’un  contact  ou  d’une  douleur,  comme  si  c’était  une 
irritation  mobile.  On  remarquera  que  la  sensation  de  mouvement  va  tou¬ 
jours  en  direction  distale  et  est  toujours  de  même  extension.  Les  troubles 
sensitifs  motivés  par  les  changements  de  température  et  sous  l’influence 
de  la  ligature  du  membre  sont  aussi  du  plus  grand  intérêt. 

La  transformation  des  irritations  locales  en  irritation  mobile  a  été  in¬ 
terprétée  par  V.  Weizsàcker  comme  un  changement  de  fonction  de  la  sen¬ 
sibilité,  et  appelé  transformation  du  figuré  (Transformation  des  Figürli- 
chen).  Ce  changement  de  la  fonction  correspond  à  une  diminution  de  la 
sensibilité  comme  on  peut  l’observer  dans  divers  cas  neurologiques 
comme  le  tabes  et  la  sclérose  en  plaques  par  exemple  (Bohnenkamp  et  Keu  - 
1er).  A  la  suite  d’interventions  sur  le  système  sympathique,  on  a  aussi  pu 
observer  quelque  chose  d’approchant  (Pette)  ;  il  y  avait  alors,  outre  les 
troubles  sensitifs,  des  douleurs,  ce  qui  se  rapprochait  plus  de  notre  cas. 
Mais  le  seul  fait  de  trouver  des  troubles  sensitifs  après  une  sympathec¬ 
tomie  ne  peut  nous  autoriser  à  affirmer  que  ces  troubles  soient  localisés 
dans  le  système  sympathique.  Rappelons  en  effet  que  Foerster,  auteur 
d’une  si  grande  expérience,  affirme  que  «  l’interruption  des  voies  sympa- 
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tliiques  du  bras  ne  peut  jamais  produire  par  elle-même  une  modification 
concrète  de  la  sensibilité  ».  Il  serait  plus  admissible  qu’un  trouble  fonction¬ 
nel  des  centres  sympathiques  médullaires  ou  cérébraux  se  répercute  sur 
les  voies  sympathiques  de  la  périphérie.  Par  une  localisation  centrale,  on 
expliquerait  encore,  et  seulement  ainsi,  les  troubles  de  la  sensibilité  pro¬ 
fonde.  Cette  localisation  paraît,  elle  aussi,  probable  dans  le  cas  de  Lewis 
et  Landis  (bien  que  ces  auteurs  se  refusent  à  l’admettre),  puisqu’il  s’agis¬ 
sait  d’une  anémie  pernicieuse  et  que  le  patient  avait  une  poussée  de  myé- 
lose. 

Au  point  de  vue  neurologique,  on  pourrait  interpréter  les  symptômes 
plus  haut  décrits,  par  un  processus  autour  du  canal  central  de  la  moelle, 
si  l’on  admet  l’existence  de  centres  sympathiques  et  vaso-moteurs  dans 
la  corne  latérale.  Nous  ne  croyons  pas  opportum  de  décider  s’il  s’agit 
d’altérations  organiques  (Cassierer),  ou  de  troubles  fonctionnels  réver¬ 
sibles,  ce  qui  serait  plus  d’accord  avec  la  grande  variabilité  des  symp¬ 
tômes  sur  laquelle  nous  avons  insisté. 

S’il  y  a,  il  est  vrai,  de  grandes  difficultés  dans  l’interprétation  patho¬ 
génétique  des  symptômes,  il  n’est  pas  moins  difficile  de  préciser  quels 
sont  les  facteurs  étiologiques. 

On  attribua  un  certain  temps  une  grande  importance  à  l’infection  tu¬ 
berculeuse  (Pehu)  :  aujourd’hui,  les  auteurs  sont  plutôt  portés  à  ad¬ 
mettre  des  dysfonctions  endocriniennes,  mono-  ou  pluriglandulaires. 

Sans  nier  la  haute  importance  de  la  formule  endocrinienne  dans  les 
fonctions  du  système  nerveux,  nous  ne  croyons  pas  cependant  que  les 
observations  actuellement  connues  soient  suffisamment  concluantes  pour 
imputer  exclusivement  au  système  endocrinien  un  rôle  étiologique. 

Nous  ne  croyons  pas  non  plus  en  l’exclusivité  de  facteurs  locaux,  bien 
que  leur  rôle  doive  être  d’un  grand  poids  dans  l’ensemble  si  complexe  de 
la  maladie. 

Pour  résumer  ce  que  nous  venons  de  développer,  nous  ferons  ressor¬ 
tir  les  points  suivants  : 

Sous  le  concept  d  acrocyanose,  on  comprend  divers  syndromes  dont 
un,  le  plus  complet,  est  constitué  par  :  cyanose,  refroidissement,  suda¬ 
tion  et  hypertrophies  ou  œdèmes,  combinés  avec  des  troubles  de  la  sen¬ 
sibilité  superficielle  et  profonde.  Entre  cette  forme  clinique  et  les  autres, 
il  existe  beaucoup  de  cas  de  transition  où  manque  tel  ou  tel  symptôme, 
ce  qui  rend  difficile  un  diagnostic  exact.  Quand  l’ensemble  des  symp¬ 
tômes  est  complet,  il  semble  vraisemblable  qu’il  s’agisse  d’une  entité 
morbide  avec  localisation  médullaire. 
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Etude  anatomo-clinique  d’un  nouveau  cas  de  polyradiculo-névrite 
aiguë  généralisée  avec  diplégie  faciale,  dissociation  albumino- 
cytologique  de  terminaison  rapide  par  paralysie  des  muscles 
respiratoires,  par  MM.  Th.  Alajouanine,  Th.  Hornet,  G.  Boudin 
et  Faulong  {paraîtra  comme  mémoire  original). 


Addendum  à  la  séance  précédente. 


Epilepsie  traumatique  tardive.  Esquilles  intracérébrales  et  bloc 
fibreux  cicatriciel  paraventriculaire.  Ablation.  Hyperthermie 
prolongée  postopératoire.  Amélioration  durable,  par  MM.  David, 
J.  Sauvain  et  H.  Askénasy. 

Le  malade  que  nous  présentons  aujourd'hui  était  atteint  d’épilepsie 
traumatique.  Les  crises  apparues  six  ans  après  le  traumatisme  étaient 
devenues  d'une  telle  fréquence  que,  devant  l’inefficacité  de  tout  traitement 
médical,  nous  avons  estimé  utile  d’intervenir  chirurgicalement,  d’autant 
plus  que,  sur  les  radiographies,  la  présence  de  plusieurs  esquilles  osseuses 
en  pleine  substance  cérébrale  apparaissait  nettement. 

L'intervention  permit  l’extirpation  des  corps  étrangers  et  surtout  celle 
d’un  bloc  scléreux  cicatriel  situé  à  la  partie  supéro -interne  de  la  corne 
frontale  du  ventricule  gauche,  non  loin  du  trou  de  Monro. 

Actuellement,  le  malade  est  opéré  depuis  un  an.  Il  est  très  amélioré. 
Malgré  quelques  équivalents  nocturnes,  il  n’a  présenté  qu’une  seule  crise. 

Etant  donné  la  longue  phase  de  latence  entre  le  traumatisme  et  l’appa¬ 
rition  des  crises,  il  est  probable  que  leur  cause  doit  être  recherchée  da¬ 
vantage  dans  la  présence  du  tissu  cicatriciel  paraventriculaire  que  dans 
celle  des  esquilles  intracérébrales  qui  étaient  contemporaines  de  l’acci¬ 
dent. 

L’allure  des  crises  et  le  siège  du  bloc  fibreux  cicatriciel  permettent  de 
supposer  qu’il  s’agit  là  d’une  variété  d’épilepsie  assez  comparable  à  celle 
dont  on  a  voulu  faire  remonter  l’origine  à  une  lésion  de  la  région  avoisi¬ 
nant  le  ventricule  moyen. 
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L’intervention  pratiquée  dans  notre  cas  a  consisté  en  l’ablation  d’une 
cicatrice  épileplogène  profonde.  Cette  manière  d’agir  se  rapproche  et 
s’inspire  des  idées  de  Foerster  et  de  Penfield  concernant  le  traitement  de 
certaines  épilepsies  par  excision  de  cicatrices  épileptogènes  corticales. 

L’ hyperthermie  prolongée  quia  suivi  l’intervention  avait  tous  les  carac¬ 
tères  d’une  hyperthermie  d’origine  centrale.  Elle  semble  devoir  être 
rattachée  à  la  perturbation  apportée  au  centre  thermorégulateur  du  III® 
ventricule  lors  de  l’ablation  du  bloc  fibreux  paraventriculaire,  centre 
.sans  doute  voisin  de  la  zone  qui  conditionnait  ici  le  mat  comitial. 

Voici  cette  observation  : 

M.  Pierre  G...,  âgé  de  33  ans,  vient  consulter  dans  le  Service  neuro¬ 
chirurgical  de  notre  Maître  Clovis  Vincent,  le  25  octobre  1935,  pour  des 
crises  d’épilepsie  généralisées.  Son  existence  ainsi  que  son  métier  sont 
rendus  pénibles  sinon  impossibles  par  la  fréquence  toujours  croissante 
des  crises,  et  ceci  malgré  toute  les  thérapeutiques  instituées. 

L’origine  traumatique  de  la  maladie  remonte  au  mois  d’août  1926,  date 
à  laquelle  M.  G...  eut  une  fracture  du  crâne  par  balle  de  revolvej- ;  la 
balle  arrivée  tangentiellement  avait  causé  une  fracture  avec  enfoncement 
de  la  partie  médiane  gauche  du  frontal. 

Le  malade  présenta  alors  des  signes  certains  d’épanchement  trauma¬ 
tique  intracrâniens  et,  opéré  24  heures  après  son  accident,  il  put,  après 
3  semaines,  reprendre  sans  inconvénient  son  dur  métier  de  porteur  aux 
Halles. 

Ce  n’est  qu’après  6  ans  de  latence  totale  qu’apparaît,  au  mois  de  no¬ 
vembre  1933,  la  première  crise  convulsive  :  crise  généralisée  avec  chute 
d'emblée,  morsure  de  la  langue,  émission  d’urines.  Dès  lors,  le  malade 
entre  progressivement  dans  une  période  d’insécurité  qui  l’oblige  peu  à 
peu  à  abandonner  son  travail.  Vu  par  divers  neurologistes,  il  est  soigné 
sans  aucune  amélioration  par  le  gardénal,  le  bromure,  la  belladone  ;  la 
fréquence  et  l’aspect  des  crises  ne  subissent  aucune  modification.  On  n’a 
jamais  constaté  de  phénomènes  postparoxystiques,  mais  la  crise  est 
parfois  précédée,  ou  suivie  d’une  brusque  et  passagère  élévation  de  la 
température  aux  environs  de  40°. 

Une  intervention  chirurgicale  est  jugée  inutile  et  dangereuse. 

Une  encéphalographie  lombaire  est  pratiquée  sans  aucun  résultat  thé¬ 
rapeutique. 

I!  entre  dans  le  Service  neurochirurgical  de  1  Hôpital  de  la  Pitié  le 
25  octobre  1935. 

11  s’agit  d’un  sujet  vigoureux,  particulièrement  musclé  ;  l’état  général 
est  excellent.  L’examen  neurologique  systématif.[ue  est  entièrement  néga¬ 
tif. 

Motilité  :  normale  ;  la  force  musculaire  est  conservée  ;  pas  d’hypoto¬ 
nie  ;  pas  de  tremblement. 

Sensibilité  :  normale  pour  tous  les  modes. 

Coordination  :  rien  à  signaler. 
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Kéftexes  :  tendineux  et  cutanés,  normaux. 

L’examen  des  nerfs  crâniens  est  entièrement  négatif  ;  en  particulier,  le 
fond  d’œil  est  tout  à  fait  normal. 

L’examen  local  du  crâne  ne  montre  rien  d’anormal,  mis  à  part  la  cica¬ 
trice  de  la  trépanation  frontale  gauche. 

L’examen  radiologique  permet  de  constater  la  présence  de  petits  corps 
étrangers  intracérébraux  représentés  sur  les  clichés  pris  de  face  et  de 


Fig.  1.  —  Undiogrnpliie  prise  avant  l'intervention.  Les  flèches  indiquent  les  esquilles  situées 
dans  le  lobe  l'rontal  gauche. 

profil,  par  des  surfaces  opaques,  de  contours  précis,  de  formes  et  di¬ 
mensions  variables,  probablement  des  esquilles  osseuses.  Trois  d’entre 
elles  assez  volumineuses  partent  de  la  partie  inférieure  de  l’orifice  de  tré¬ 
panation  et  s’enfoncent  dans  la  profondeur  du  lobe  frontal  (fig.  1  et  2). 
Intervention  par  les  D’’®  M.  David  et  H.  Askénasy,  le  5  novembre  1935. 
Anesthésie  locale.  Position  couchée.  Durée  :  2  h.  10. 

On  pratique  un  petit  volet  frontal  gauche  à  base  inférieure,  dont  la 
berge  supérieure  passe  par  l’incision  delà  première  intervention. 

La  dure-mère  sous-jacente  apparaît  très  épaissie  et  adhérente  ;  quand 
on  l’incise,  écoulement  abondant  de  liquide. 

La  dure-mère  adhère  au  cerveau  dans  toute  la  zone  antéro-supérieure. 
Le  décollement  est  rendu  difficile  par  la  présence  de  nombreux  vaisseaux 
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de  néoformation  ;  le  cerveau  n’est  pas  tendu,  mais  la  partie  antéro- 
supérieure  du  lobe  frontal  est  jaune  grisâtre  et  a  l'aspect  d’un  ramollisse¬ 
ment. 

Une  esquille  de  la  taille  d’un  petit  petit  haricot  est  incrustée  à  ce  niveau 
dans  le  cortex,  elle  est  facile  à  extraire. 

On  incise  ensuite  la  surface  d’aspect  anormal  :  cerveau  mou  pseudo¬ 
kystique.  A  4  cm.  de  profondeur  :  résistance  provoquée  par  une  grosse 


masse  dure,  irrégulière,  delà  taille  d’une  fève  ;  tout  autour  le  tissu  céré¬ 
bral  est  sclérosé  et  de  nombreux  vaisseaux  de  néoformation  amarrent 
l’esquille  à  ce  niveau. 

L’ablation  de  cette  masse  provoque  l’irruption  d’un  flot  de  liquide  ; 
c’est  que  le  bloc  scléreux  entourant  l'esquille  est  au  contact  de  la  paroi 
interne  et  supérieure  du  ventricule  latéral,  surplombant  le  trou  de  Monro. 

Une  troisième  esquille  est  enlevée  sous  la  faux,  près  du  bec  du  corps 
calleux.  Ici  encore,  de  nombreux  vaisseaux  de  néoformation  amarrent  l’es¬ 
quille.  Une  branche  de  la  cérébrale  antérieure  doit  être  pincée  entre 
deux  clips  (fig.  3  et  4).  Hémostase  très  soigneuse.  Fermeture  de  la  dure- 
mère.  Suture  des  plans  superficiels. 
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Les  suites  opéraloires  sont  spécialement  intéressantes.  L’état  local  est 
excellent.  La  cicatrisation  sera  parfaite  et  très  rapide. 

Mais  dès  le  surlendemain  de  l’opération  on  assiste  à  une  élévation 
de  la  température  à  40°,  où  elle  va  rester  pratiquement  en  plateau  pendant 
plus  d'un  mois. 

Or,  cette  température  est  une  température  d’origine  centrale. 


En  effet,  aucun  signe  général  d'infection  ne  l’accompagne.  Le  pouls, 
pris  régulièrement  toutes  les  3  heures,  est  toujours  resté  au-dessous  de 
100.  Le  rythme  respiratoire  a  toujours  été  normal  au-dessous  de  20  res¬ 
pirations  par  minute.  Enfin,  plusieurs  examens  de  sang  ont  été  pratiqués 
qui  ont  toujours  montré  une  formule  normale. 

L’hyperthermie  n’a  été  nullement  influencée  par  le  drap  mouillé  ou  la 
glace.  Par  contre,  l’aspirine  à  la  dose  de  0  gr.  50  a  provoqué  une  baisse 
de  la  température  atteignant  parfois  1  degré,  mais  ne  durant  que  2-3  heu¬ 


res. 
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Le  cryogénine  à  la  dose  de  0  gr.  60  et  associée  à  une  injection  sous- 
cutanée  d’huile  camphrée  caféinée  a  amené  une  baisse  plus  importante 
et  plus  durable  de  la  température  (baisse  de  1°,  1°5  pendant  3-4  heures). 

Par  contre  ;  le  malade  a  uriné  abondamment,  une  moyenne  de  3  litres 
environ  par  jour.  Il  boit  d’ailleurs  dans  des  proportions  à  peu  prés  nor¬ 
males. 

Un  précipité  rouge  à  la  liqueur  de  Felling  a  été  attribué  au  début  à  la 


Fig.  4.  -  Profil  après  1 


présence  de  sucre  dans  l’urine.  En  fait,  pas  de  sucre,  le  précipité  sem¬ 
ble  avoir  été  dû  à  l’acide  urocbloralique,  forme  sous  laquelle  s’élimine 
le  cbloral. 

Les  autres  troubles  ont  été  réduits  à  peu  de  chose.  Une  légère  paraly¬ 
sie  faciale  droite  centrale  apparue  le  8®  jour  et  qui  a  vite  rétrocédé  ;  des 
signes  méningés  frustes  pendant  2  jours  (le  18®  et  le  19®  jour).  Quelques 
petits  phénomènes  délirants  à  cette  date  ;  le  malade  n’a  jamais  été  som¬ 
nolent. 

Il  est  sorti  fin  décembre  n’ayant  pas  représenté  de  crise  depuis. 

Dans  le  courant  de  1936  il  a  présenté  une  seule  crise  diurne  et  quel¬ 
ques  rares  équivalents  nocturnes.  11  a  repris  régulièrement  son  travail. 

(Travail  du  Service  Neuro-Chirurgical  du  D’  Clovis  Vincent 
à  l’hôpital  de  la  Pitié.) 

niiVUI-;  NEUROLOGIQUF-,  T.  66,  N“  G,  UKCFMBRE  1936.  52 
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Tumeurs  de  l’hypophyse  à  développement  suprasellaire,  sans  trou¬ 
ble  visuel,  par  MM.  P.  Puech,  R.  Rivoire  et  L.  Guillaumat. 

Nous  avons  cru  intéressant  de  présenter  deux  malades,  opérés  par  l’un 
de  nous  le  même  jour  et  qui  avaient,  l’un  et  l’autre,  une  tumeur  de  l'hypo¬ 
physe  volumineuse  à  développement  suprasellaire,  sans  atrophie  optique  pri¬ 
mitive  ni  hémianopsie  bitemporale. 


Le  premier  de  ces  malades  était  un  nain  adiposo-génital  (fig.  1).  Il  avait 
un  volumineux  craniopharingiome  à  point  de  départ  suprasellaire  sans 
trouble  oculaire.  La  tumeur  de  la  tige  pituitaire  a  été  enlevée.  Bien  que 
ce  malade  n’ait  été  opéré  qu’à  l’âge  de  20  ans,  alors  qu’il  avait  cessé  de 
grandir  à  7  ans,  les  cartilages  de  conjugaison  n’étaient  pas  encore  abso¬ 
lument  soudés  et  il  est  possible  qu’il  se  développe  maintenant. 

Le  deuxième  était  un  acromégale  (fig.  1).  Un  volumineux  adénome  ad- 
dophile,  non  kystique,  a  été  cureté.  Le  malade  n’avait  pas  non  plus  d’hé¬ 
mianopsie  bitemporale  ni  d’atrophie  papillaire.  Par  contre,  il  avait  un 
léger  œdème  des  bords  de  la  papille  et  il  souffrait  de  céphalées  atroces  et 
de  bourdonnements  d’oreilles. 
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Tout  d’abord,  un  traitement  radiothérapique  a  été  tenté.  Celui-ci,  après 
avoir  amélioré  le  malade,  s’est  avéré  insuffisant.  Les  céphalées  sont  deve¬ 
nues  intolérables  et  nous  avons  dû  l'opérer.  11  s’est  levé  10  jours  après 
l’intervention  et  20  jours  plus  tard  pouvait  retravailler.  Il  n’a  toujours  pas 
de  trouble  visuel,  et  ne  souffre  plus. 

De  tels  cas  sont  sans  doute  exceptionnels.  Nous  rapportons  ces  observa¬ 
tions  pour  montrer  cependant  qu’on  peut  être  amené  à  opérer  de  tels  ma¬ 
lades  alors  qu’ils  ne  se  plaignent  d’aucun  trouble  visuel  et  que  l’examen  ne 
révèle  ni  atrophie  papillaire  ni  hémianopsie. 


l'ig.  2.  -  Cicalriic  pnUi<itmm-nl  immihle  du  volet  frontal  droit  avec  scalp.  Intervention  datant  de  2  mois. 

II  est  bien  connu  que  pendant  tout  un  temps,  lorsqu’elles  sont  encore 
intrasellaires,  les  tumeurs  de  l’hypophyse  ne  s’accompagnent  pas  de 
troubles  oculaires. 

Par  contre,  lorsque  la  tumeur,  évoluant  depuis  des  années,  a  la  situa¬ 
tion  suprasellaire  que  nous  avons  vue  à  l’intervention  dans  ces  deux  cas 
et  qu’elle  est  très  volumineuse,  il  est  exceptionnel  que  les  malades 
n’aient  pas  d’atrophie  de  la  papille  ni  d’hémianopsie. 

Dans  nos  deux  cas  les  nerfs  optiques  étaient  de  types  longs.  Il  est  pos¬ 
sible  que,  dans  de  telles  conditions,  ils  aient  pu  se  laisser  modeler  parla 
tumeur  sans  souffrir. 

Les  indications  de  l’intervention  chirurgicale,  dans  ces  deux  cas,  ont  été 
différentes.  Tandis  que  dans  le  premier  cas  nous  avons  essayé  de  lutter 
avant  tout  contre  les  troubles  considérables  du  développement,  dans 
l'autre  les  Indications  ont  été  surtout  le  syndrome  d  hypertension  intra¬ 
crânienne. 
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Or,  on  sait  qu’au  cours  de  l’acromégalie,  d’ordinaire,  et  ceci  pendant 
des  années  tant  que  la  tumeur  n’a  pas  atteint  un  développement  extra¬ 
sellaire  important,  il  n’y  a  pas  de  grand  syndrome  d’hypertension  intra¬ 
crânienne,  Les  céphalées  sont  des  céphalées  orbitaires  localisées,  il  n’y  a 
pas  de  disjonction  des  sutures,  il  n’y  a  pas  d’œdème  de  la  papille.  Ici,  au 
contraire,  fait  exceptionnel,  le  malade  souffrait  de  céphalées  atroces  avec 
bourdonnements  d’oreilles,  les  sutures  étaient  disjointes  et  il  y  avait  un 
léger  œdème  papillaire.  L’adénome  à  développement  suprasellaire 
obstruait  vraisemblablement  les  trous  de  Monro  et  créait  une  hydrocé¬ 
phalie. 

Dans  les  deux  cas  que  nous  rapportons,  la  tumeur  a  été  enlevée  grâce 
à  un  volet  frontal  droit  avec  scalp  d’un  type  voisin  de  celui  que  fait  Dandy 
pour  ses  explorations  hypophysaires  et  que  l’un  de  nous  a  vu  faire  à 
Olivecrona  lors  d'un  voyage  d’étude  en  Suède.  La  cicatrisation  a  été  par¬ 
faite  et  la  cicatrice  est  invisible  (fig.  2). 

Observation  n°  i.  —  Nanisme  avec  syndrome  adiposo-génital  chez  un  sujet 
de  20  ans  et  ayant  débuté  à  l'àge  de  7  ans.  Céphalée  transitoire.  Epistaxis. 
Troubles  gastro-intestinaux.  Baisse  de  la  mémoire.  Narcolepsie. 

Pas  de  troubles  oculaires. 

Intervention  (D''®  Puech  et  Askénasy).  Craniopharyngiome  à  point  de  départ 
suprasellaire.  Ablation  et  guérison. 

Raymond  Moria...,  20  ans,  tailleur,  est  adressé  dans  le  service  neurochirurgical  de  la 
Pitié  par  le  Rivoire  (de  Nice),  avec  le  diagnostic  de  tumeur  hypophysaire. 

Le  malade  est  né  le  4  juillet  1910  à  Cannes  et  ne  peut  donner  sur  sa  naissance  et  sa 
première  enfance  que  des  renseignements  très  vagues,  n’ayant  pas  connu  ses  parents 
qui  sont  morts  presque  aussitôt  après. 

Son  père  éthylique  et  ascitique  (d’après  ce  qu’on  lui  a  dit)  a  été  tué  à  la  guerre  ;  sa 
mère  est  morte  de  grippe  infectieuse  en  1921  ;  tous  2  étaient  de  grande  taille.  Il  ignore 
tout  de  ses  grands-parents,  mais  sait  qu’ils  étaient  normaux.  Il  a  un  frère,  de  2  ans  plus 
âgé  que  lui,  actuellement  sous  les  drapeaux,  bien  portant  et  père  d’un  enfant  en  bonne 
santé  lui  aussi. 

Le  dévelopjtement  est  tardif  :  parle  à  3  ans  1  /2,  propre  à  4  ans,  marche  à  5  ans.  Il 
ignore  l’Age  auquel  ont  poussé  ses  dents,  mais  elles  ont  toujours  été  mauvaises,  et  il  en 
a  perdu  7  qui  n’ont  pas  été  remplacées  par  la  deuxième  dentition.  A  8  ans,  il  savait  lire, 
mais  n’écrivait  couramment  qu’à  15  ans.  A  ce  moment  ses  cheveux  étaient  blonds  ;  il 
fréquentait  la  classe  avec  quelques  diiricultés,  possédant  une  très  mauvaise  mémoire, 
ses  cils,  ses  sourcils  ne  se  sont  jamais  développés.  Bref,  jusqu’à  l’ùge  de  7  ans,  progres¬ 
sion  tardive,  lente,  mais  à  peu  près  normale. 

A  l’àge  de  7  ans  on  s’aperçoit  qu’il  cesse  de  grandir.  11  se  plaint  de  maux  de  Ute  fron¬ 
taux,  continuels,  peu  intenses,  ne  l’empêchant  pas  de  dormir,  non  exagérés  par  les 
mouvements  de  la  tète.  Ces  céphalées  n’ont  duré  que  2  à  3  mois  et  ont  disparu  spon¬ 
tanément  sans  revenir  depuis. 

Ses  cheveux  foncent  sauf  une  mèche  occipitale  qui  reste  blonde.  Sa  tante  qui  l’a  re¬ 
cueilli  après  la  mort  des  parents  le  fait  voir  à  de  nombreux  médecins  qui  lui  donnent 
les  médicaments  glandulaires  les  plus  variés  sans  obtenir  aucun  résultat  sur  le  dév'elop- 
pement  de  la  taille.  Ils  témoignent  d’un  certain  optimisme  en  déclarant  qu’il  s’agit  d’un 
arrêt  temiioraire,  et  que  plus  tard,  le  jeune  Raymond  continuera  à  grandir.  Dans  l’es- 
])oir  d’arriver  à  ce  résultat,  sa  tante  le  force  à  manger,  le  suralimente,  mais  ce  régime 
est  mal  supporté,  provoquant  des  naus'<es,  des  vomissements,  des  douleurs  abdominales 
qui  conduisent  l’enfant  à  une  clinique  oi'i  on  le  passe  à  la  radio  :  estomac  de  petite  taille 
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ptosé.  On  ne  force  plus  son  appétit,  qui  a  toujours  été  modéré,  et  de  ce  temps-là,  les 
nausées  et  vomissements  ont  cessé.  Vers  cette  époque  (1922-1923)  il  aurait  eu  un  abcès 
dentaire  gauche  et  un  abcès  au  genou  droit  incisé  ;  on  a  gratté  l’os. 

A  l’.âge  de  10-1 1  ans,  il  éprouve  quelques  laligues  dans  les  jambes  el  les  reins,  s’aper¬ 
çoit  qu’il  marche  mieux  à  la  descente  qu’à  la  montée,  et  un  jour  se  trouve  si  las  qu’il  ne 
peut  retirer  son  pantalon.  Dans  la  clinique  où  il  avait  été  amené  pour  mise  en  observa¬ 
tion,  on  le  frictionne,  on  le  ranime,  et  de  nouveau,  il  peut  continuer  au  bout  de  2  à  3  heures 
à  marcher. 

Cependant  il  reste  moins  vigoureux  des  jambes  et  des  hanches  que  des  épaules  et  des 
bras,  et  quand  il  se  fatigue,  éprouve  une  douleur  vive  à  l’aine  gauche. 

Au  bout  de  3  mois  d’observation  dans  cette  clinique,  on  le  rend  à  sa  tante. 

A  16  ans,  au  cours  d’un  fort  rhume  de  cerveau,  épistaxis.  11  est  admis  à  l’hôpital  de 
Nice,  où  il  reste  2-3  semaines.  Pas  de  fièvre,  pas  de  toux  ni  de  point  de  côté,  mais  sensa¬ 
tion  de  nez  bouché. 

Un  peu  plus  ard,  il  entre  dans  un  grand  établissement  d’éducation  et  d’apprentis¬ 
sage.  Là,  il  est  pensionnaire,  se  porte  bien,  apprend  péniblemenl  le  métier  de  tailleur, 
continue  à  fréquenter  la  classe  à  certaines  heures,  mais  la  mémoire  estlrès  faible.  11  sait 
coudre  un  pantalon,  mais  ne  sait  pas  couperet  ne  peut  exécuter  que  ce  qu’on  vient  de  lui 
dire. 

A  19  ans,  au  cours  d’une  indigestion  n),  douleurs  abdominales,  hématémàsc,  quelques 
mois  après,  il  rentre  chez  sa  tante,  puis  en  observation  à  l’hôpital  de  Nice,  d’où  le  D'  Ri- 
voire,  ayant  porté  le  diagnostic  de  tumeur  hypophysaire,  l’adresse  à  l’un  de  nous  pour 
intervenir. 

A  l’examen,  actuellement  il  se  présente  comme  un  nain  adiposogénital,  assez  bien 
proportionné.  Agé  de  20  ans,  sa  taille  est  de  1  mètre  18,  son  poids  de  28  kqs. 

La  partie  supérieure  du  corps,  de  l’ensemble,  est  plus  potelée  que  la  moitié  inférieure. 
Le  visage  est  rond,  un  peu  bouffl,  notamment  autour  des  yeux,  les  paupières  sont  po¬ 
chées,  et  l’on  voit  de  nombreuses  rides  péri-oculaires. 

Il  n’y  a  aucune  tendance  acromégalique,  te  nez  est  rond,  petit,  le  menton  normal.  Les 
mains  sont  petites,  potelées,  les  pieds  également,  il  chausse  du  28  ou  29.  La  peau  est 
glabre,  les  seuls  phanères  normaux  sont  les  ongles  qui  sont  courts  et  les  cheveux  bruns 
avec  une  mèche  blonde  occipitale;  leur  consistance  est  un  peu  sèche,  llya  quelques  poils 
au  niveau  des  sourcils,  quelques  cils.  Mais  rien  aux  aisselles,  aux  aines,  à  l’anus  ni  nulle 
part  ailleurs.  La  peau  est  de  consistance  élastique,  douce  et  lisse.  Acrocyanose. 

Le  teint  est  pâle,  au  niveau  de  la  face  avec  ses  rides  et  son  infiltration  adipeuse,  il 
présente  un  peu  l’aspect  d’un  néphrétique  vieillot,  infiltré  d’œdème.  Seuls  les  bras  sont 
un  peu  halés  par  le  soleil.  Il  est  depuis  un  an  à  la  campagne.  La  température  de  la  peau 
est  normale,  les  pieds  un  peu  froids  et  moites.  11  transpire  rarement,  et  se  trouve  un  peu 
frileux.  On  note  l’existence  de  cicatrices  cutanées  ;  l’une  face  externe  genou  droit  d’un 
abcès  ;  les  autres  sur  la  jambe  droite  et  le  dos,  dues  ù  des  brûlures  par  l’eau  bouillante. 

h’abdomen  est  adipeux,  sans  œdème  ni  vergetures. 

Les  organes  génitaux  sont  réduits  ù  leur  plus  .simple  expression  ;  un  scrotum  tout  petit, 
glabre,  et  apparemment  vide  de  testicules.  Une  verge  de  petite  taille  aussi  qui,  dit-il, 
n’entre  jamais  en  érection. 

Les  cuisses  et  les  jambes  ne  paraissent  pas  infiltrées  par  l’adiposité  sous-cutanée,  que 
l’on  retrouve  au  niveu  des  extrémités. 

Le  crâne  paraît  de  volume  normal  :  tour  51  cm.  indolore  à  la  pression  et  même  à  la 
percussion  forte. 

L'examen  neurologique  montre  que  la  démarche,  la  station  debout  sont  normales.  La 
force  musculaire  estconservée,  égale.  Pas  d’hypotonie.  Les  rcfle.xes  tendineux  sont  nor¬ 
maux.  Le  réflexe  cutané  plantaire  droit  est  en  extension;  le  gauche  en  flexion.  Les  ré¬ 
flexes  cutanés  abdominaux  sont  plus  vifs  à  droite  qu’à  gauche.  Pas  de  troubles  cérébel¬ 
leux.  Pas  de  troubles  sensitifs. 

L'étude  des  nerfs  crâniens  apprend  les  faits  suivants. 

1  :  reconnaît  l’éther  mais  non  la  teinture  d’iode. 
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La  formule  sanguine  est  :  Hématies  4.250.000  ;  hémoglobine  90  %  ;  valeur  globulaire 

1  ;  leucocj'tes  7.000. 

L’équilibre  leucocytaire  est  :  Polynucléaires  (neuro  68,  éosino  3)  ;  mononucléaires 
(lympho  23,  moyens  6). 

La  glycémie  à  jeun  est  :  1  gr.  70  %». 

L’épreuve  d’hyperglycémie  après  ingestion  de  50  gr.  de  glucose  montre  :  1  /2  heure 
après  :  2  gr.  ;  1  heure  après  ;  2  gr.  20  ;  1  h.  1  /2  après  :  2  gr.  70  ;  2  h.  après  :  3  gr.  10  ; 

2  h.  1  /2  après  ;  2  gr.  80. 


L’aire  du  triangle  hyperglycémique  =  2,75. 

Cliolestérine  dans  le  sang  =  2  gr.  14  %j. 

Dosage  d’urée  sanguine  =  0,32  %„. 

L’examen  radiologique  du  crâne,  sur  couples  stéréoscopiques,  montre  d’une  part 
une  disjonction  des  sutures  avec  fortes  impressions  digitales,  d’autre  part  un  agrandis¬ 
sement  avec  usure  considérable  de  la  selle  turcique  (Ilg.  3).  Bien  qu’on  no  voie  pas 
de  calcifications  suprasellaires,  le  diagnostic  de  craniophnninr/ioma  est  porté. 

Intervention  (D'®  Pueoh  et  Askénasy)  le  13  octobre  1936.  Un  volet  frontal  droit 
avec  scalp  est  rabattu  (lig.  4  n).  La  dure-mère  est  tendue.  Ponction  do  la  corne  ventricu¬ 
laire  frontale.  Soustraction  de  quelques  centimètres  cubes  de  liquide  ventriculaire.  Ex- 
plorationopto-chiasmatiquefacile.  Une  volumineuse  tumeurbombe  dans  l’espace  opto¬ 
chiasmatique  et  soulève  les  nerf.s  optiques  et  le  chiasma  (lig.4  6). Lesnerfsoptiquessont 
longs.  Ils  sont  grêles,  mais  malgré  un  aspect  déjà  atrophique,  l’acuité  visuelle  est  nor¬ 
male.  Ponction  du  dôme  de  la  tumeur  à  l’aiguille  monté  sur  seringue.  L’aiguille 
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butto  sur  une  masse  pierreuse  et  nu  peut  s’enfoncer.  Incision  de  la  capsule  de  la  tumeur, 
parcourue  de  nombreux  vaisseaux  sanguins,  à  l’électro.  On  tombe  ainsi  sur  une  masse 
compacte  de  cristaux  de  cholestérine.  A  la  curette  on  enlève,  gros  comme  une  grosse 
noix,  de  cristaux  de  cholestérine. 

La  capsule  s’affaisse  alors, on  en  prélève  quelques  fragments  pour  examen  histolo¬ 


gique  (craniopharyngiome),  et  on  poursuit  son  ablation  jiar  morcellement  à  l’élcc- 
tro-coagulation. 

On  arrive  ainsi  jusqu’à  la  tige.pituitairc  où  l’on  voit  l’insertion  du  craniopharyngiome 
sur  la  tige,  tin  fragment  de  capsule  est  laissé  là  qui  fait  corps  avec  la  tige  pituitaire  et 
qui  ne  saurait  être  enlevé  sans  la  section  de  celle-ci  (lig.  4  c). 

Hémostase.  Suture  de  la  dure-mère.  Fermeture. 

Suites  opÉnATOinEs.  Pendant  les  cinq  premiers  jours  qui  suivent  l’intervention,  le 
malade  est  légèrement  somnolent.  La  température,  le  jiouls,  la  respiration,  le  débit 
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urinaire  sont  normaux.  Les  fils  sont  enlevés  au  quatrième  jour.  Le  malade  se  lève  au 
16”  jour. 

Résultats.  11  est  encore  trop  tôt  pour  pouvoir  dire  si,  du  point  de  vue  du  déveloî»- 
pement,  ce  nain  de  20  ans  va  grandir.  Nous  l’espérons.  En  tout  cas  la  tumeur  de  la 
tige  (fig.  5)  a  été  enlevé  sans  incident.  Le  malade  va  aussi  bien  que  possible.  11  n’a  tou¬ 
jours  aucun  trouble  oculaire  et  paraît  déjà  plus  actif. 


Observation  n°  2.  —  Acromégalie  chez  un  homme  de  33  ans  et  datant  de 
cinq  ans.  Pas  de  modification  du  champ  visuel.  Pas  d'atrophie  optique.  Pas 
de  troubles  génitaux.  Mais  céphalée  diffuse  intolérable,  disjonctiondessutures 
et  œdème  léger  des  papilles. 

Intervention  Puech  et  Brun).  Adénome  acidophile.  Guérison. 

Georges  Gaut.,  33  ans,  employé  des  P.  T.  T.,  est  adressé  dans  le  service  neurochirur¬ 
gical  de  la  Pitié  par  le  D”  Coudert  pour  acromégalie.  Le  début  de  la  maladie  remonte  à 
4  ou  5  ans.  Il  a  été  marqué  par  des  céphalées  rélro-oculaires  gauches,  peu  intenses,  dans 
le  courant  de  la  journée,  n’empêchant  pas  le  sommeil,  durant  d’une  demi-heure  à  quel¬ 
ques  heures,  faciles  à  calmer  par  les  cachets,  baptisées  migraines,  survenant  environ 
une  fois  par  semaine. 

Le  malade  n’y  aurait  attaché  aucune  importance  s’il  n’avait  présenté  à  la  même 
époque  des  frou6/es  visuels  de  VO.  G.  \  simple  brouillard  homogène  peu  marqué,  sans 
alleinte  élective  d'un  secteur  du  champ  visuel.  Il  va  alors  consulter  le  D”  Galezowski, 
celui-ci  constate  une  diminution  de  l’acuité  à  gauche,  sans  troubles  du  champ  visuel  ni 
fond  d’oeil,  mais  il  remarque  que  le  sujet  a  une  tendance  acromégale  de  la  tête  et  des 
extrémités  des  membres  et  l’adresse  au  D”  Crouzon  à  la  Salpêtrière. 

On  lui  fait  faire  alors  des  rayons  X  pendant  les  années  1932-1933  (40  séances). 
L’effet  en  est  satisfaisant  sur  les  maux  de  tête  qui  diminuent,  mais  les  troubles  de  l’œil 
gauche  persistent. 

En  même  temps  les  mains  diminuent  de  volume,  sont  moins  boursouflées,  les  pieds 
n’ont  pas  été  influencés  ;  il  continue  à  chausser  du  45,  portait  du  42  au  régiment. 

Il  devait  recommencer  de  nouvelles  séances  de  rayons,  quand  sa  femme  est  tombée 
malade  en  juin  1934  et  opérée  de  l’appendicite. 

Au  début  d’octobre  1935,  les  céphalées  deviennent  diffuses  et  s’accompagnent  de 
vomissements.  On  commence  une  nouvelle  série  de  rayons  X.  Ceux-ci  le  fatiguent  et 
il  doit  se  reposer  15  jours,  après  les  deux  premières  séances,  avant  de  reprendre  l’irra¬ 
diation. 

Depuis  cette  époque,  l’état  oculaire,  relativement  stationnaire,  est  suivi  régulièrement 
par  le  D'  Hartmann,  et  l’on  fait  deux  nouvelles  séries  de  radiothérapie. 

Le  28  octobre  1935  :  fond  d’œil,  champ  visuel,  normaux  ;  V.  O.  D.  G  =--  5/7,50. 

Le  8  novembre  1935  :  hyperhémie  des  deux  papilles  ;  veines  dilatées. 

Le  20  décembre  :  fond  d’œil  normal. 

De  janvier  à  avril  1936  :  veines  un  peu  dilatées  ;  V.  O.  D.  G.  ^  5/6  ;  champ  visuel 
normal . 

Le  11  mai  1936  :  fond  d’œil  plus  normal,  veines  moins  dilatées,  pas  d’œdème  ; 
champ  visuel  normal. 

Le  17  juin  1936  :  même  état  . 

Le  18  septembre  1936  :  fond  d’œil  normal. 

Cependant,  depuis  un  mois  et  demi,  vers  fin  juillet  1936,  les  maux  de  télé  augmentent 
encore,  s’étendant  dans  tout  le  côté  gauche,  en  avant  dans  le  front,  et  même  du  côté 
droit,  dans  les  régions  temporales,  surtout  le  soir  après  la  fatigue,  et  aussi  dans  la  nuit 
le  réveillant  à  n’importe  quelle  heure. 

11  se  plaint  de  bourdonnements  d  oreilles  sans  nausées  ni  vomissements,  sans  modi¬ 
fications  de  la  vue,  sans  aucun  trouble  hypophyso-tubérien.  Pas  de  polydipsie  ni  de 
polyurie. 
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Aucun  trouble  génital,  pas  de  raoditication  du  poids,  pas  de  ciiute  de  cheveux. 

Dans  ses  antécéilenls  personnels  et  héréditaires  on  ne  relève  rien  d’anormal,  si  ce  n’est 
n  y  a  9  ans,  un  violent  traumatisme  crânien  ;  sa  tête  a  été  coincée  entre  deux  poteaux. 

L’iîxa.mkn  <1u  11  octobre  1931)  montre  un  acromégale  typique  avec  légère  tendance 
au  gigantisme  qui  ne  présente  aucun  trouble  de  la  série  infundibulo-tubérienne  et  dont 
les  fonctions  génitales  sont  rigoureusement  normales. 

l.’examen  neurologique  est  absolument  négatif,  mises  à  part  les  modifications  du 
fond  d’œil  déjà  signalées. 


L’examen  ii \nionooiouE  du  crâne,  sur  coupes  stéréoscopiques,  montre  les  déforma¬ 
tions  osseu.ses  habituellement  oliservées  dans  l’acromégalie  avec  l’aspect  classique  de  la 
selle  turcique.  On  note  en  outre  que  :  1“  le  bec  acromégalique  est  de  faible  dimension  ; 
2°  et  qu’il  existe  des  signes  radiologiques  d’hypertension  intracrânienne  ;  disjonc¬ 
tion  des  sutures  et  impressions  digitales  (lig.  0). 

K.v  CONCLUSION,  il  s’agit  d’une  acromégale  qui  ne  présente  encore  pas  de  modifica¬ 
tion  du  champ  visuel  ni  d’atroi)hie  île  la  papille,  mais  ipii  soiiflre  de  céphalées  intolé¬ 
rables  que  ne  soulage  plus  la  radiothérapie  et  ([ui  a  présenté  un  nulème  papillaire  léger 
avec  olinubilation  visuelle.  L’.n  raison  de  ce  syndrome  d’hypertension  intracrânienne, 
l’intervention  est  décidée. 

iNTEnvENTioN  (D'»  Puccli  ct  llrun),  le  13. octobre  1936.  Un  volet  frontal  droit  avec 
scalp  est  rabattu.  La  dure-mère  est  tondue.  Ponction  de  la  corne  ventriculaire  frontale  : 
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liquide  abondant.  L’adénome  volumineux  tait  saillie  dans  l’espace  opto-chiasmatique 
(fig.  7).  Les  nerfs  optiques  sont  longs.  Ils  sont  soulevés  et  écartés  par  le  dôme  de  la' 
tumeur.  Ponction  de  l’adénome  :  pas  de  kyste.  Incision  de  la  capsule  dure-mérienne  hypo  - 
physaire.  Curettage  de  l’adénome.  On  retire  à  la  curette  la  valeur  d’un  muf  de  pigeon. 
Ablation  du  dôme  de  la  capsule  dure-mérienne  à  l’électro  (fig.  7).  Hémostase,  suture  do 
la  dure-mère.  Fermeture. 

Suites  opératoires  sans  incident.  Les  fils  sont  enlevés  au  cinquième,  jour.  Le  malade  est 


si  bien  qu’on  l’autorise  à  se  lever  dix  jours  après  l’intervention  et  à  quitter  l’hôpital  la 
semaine  suivante. 

Résulinis.  Déjà  les  manifestations  acromégaliques  ont  quelque  peu  rétrocédé, 
mais  surtout,  depuis  l’intervention  le  malade  ne  souffre  plus  de  la  tête  et  ses  yeux 
restent  normaux. 


Tels  sont  les  2  cas  de  tumeurs  de  l’hypophyse  à  développement  supra¬ 
sellaire,  sans  trouble  du  champ  visuel  ni  modifications  atrophiques  de 
la  papille  que  nous  désirions  relater.  Dans  les  deux  cas  les  indications 
opératoires  n’étaient  pas  une  question  de  vision,  comme  c’est  la  règle  dans 
les  tumeurs  de  l’hypophyse. 

{Travail  du  seruice  neuro- chirurgical  du  Vincent.) 
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Deux  cas  d’encéphalopathie  congénitale  avec  réflexes  profonds  du 

cou  et  syncinésies  instinctives  particulières,  par  M.  P.  R.  Bize. 

Ces  deux  cas  en  rapport  avec  un  traumatisme  obstétrical  réalisent  le 
tableau  de  l'Idiotie  avec  quadriplégie  hypertonique.  Outre  les  symptômes 
qu’il  est  commun  d’observer  dans  ces  états,  nous  avons  pu  mettre  en 
évidence  chez  ces  deux  nourrissons  l’existence  d’une  série  de  syncinésies 
as.sez  particulières  pour  que  nous  ayons  cru  devoir  les  rapporter. 

Les  unes,  qui  sont  à  rattacher  aux  réflexes  profonds  du  cou,  consistent 
lors  de  la  flexion  forcée  de  la  tête,  en  des  mouvements  syncinétiques  de 
croisement  des  bras  et  d’extension  des  membres  inférieurs.  Ils  sont  ainsi 
bien  différents  du  réflexe  tonique  du  cou  de  Magnus  et  de  Kleyn,  qui 
consiste,  lors  de  la  rotation  ou  de  l  inclinaison  latérale  de  la  tête,  en 
l’hypotonie  des  extenseurs  du  côté  de  la  rotation,  et  l’hypertonie  des 
fléchisseurs  du  côté  opposé.  Ce  réflexe  spécial  que  nous  rapportons  a  été 
déjà  signalé,  notamment  par  Bruyn  et  également  par  Magnus  et  Kleyn  (1). 

Les  autres  peuvent  être  considérés  comme  des  mouvements  complexes 
assez  spéciaux,  différant  des  simples  syncinésies  globales  de  P.  Marie  et 
Foix,  et  libérés  à  l’occasion  de  certaines  excitations  portant  sur  la  sphère 
instinctive. 

Voici  ces  deux  observations  ; 

Observation  I.  —  V...  Marie,  âgée  de  22  mois,  est  atteinte  de  quadriplégie  hyperto¬ 
nique  et  de  troubles  intellectuels  profonds.  Début  congénital  ;  point  de  départ  proba¬ 
blement  obstétrical,  car,  après  un  travail  particulièrement  long,  cette  enfant  est  restée 
en  état  de  mort  apparente  pendant  plus  de  10  minutes  ;  cependant,  présentation  du 
sommet,  pas  de  forceps,  naissance  à  terme.  Parents  bien  portants  avec  B.-W.  négatif, 
pas  de  fausses  couches  chez  la  mère  ;  aucun  collatéral.  Réaction  vaccinale  normale, 
aucun  autre  antécédent. 

Depuis  sa  naissance,  cette  enfant  est  restée  neurologiquement  et  intellectuellement 
dans  un  état  à  peu  près  identique. 

Examiîn  neurologique  ; 

C’est  un  tableau  de  quadriplégie  hypertonique  avec  quelques  particularités. 

L’attitude  habituelle  est  la  suivante  :  membres  inférieurs  en  abduction,  rotation 
externe  ;  flexion  et  pronation  de  l’avant-bras,  doigts  fléchis  et  recouvrant  le  pouce, 
réalisant  ainsi  une  allure  quasi  prédicante.  La  nuque  est  ballante,  tombant  donc  en 
arrière  dans  le  décubitus  dorsal.  Cette  attitude  s’accompagne  d’une  hypertonie  consi¬ 
dérable  qui,  lors  de  la  mobilisation  passive,  se  montre  prédominer  sur  l’antagoniste  au 
mouvement  imprimé  ;  cette  hypertonie  est  de  type  élastique  ;  elle  prédomine  sur  les 
muscles  qui  conditionnent  l’attitude  habituelle. 

Sur  cette  attitude  habituelle  se  greffent  quelques  mouvements  spontanés  ;  les  uns 
sont  partiels  :  rotation  de  la  tête,  de  préférence  vers  la  gauche,  ou  mouvements  alter¬ 
natifs  des  membres  supérieurs,  ou  pédalage  des  membres  inférieurs.  D’autres  sont 
gloliaux,  réalisant  un  vaste  mouvement  d’ensemble,  donnant  l’impression  de  reptation 
et  s’accompagnant  d’un  renforcement  hypertonique  :  la  tête  se  fléchit,  le  tronc  s’incurve 
en  avant,  jioignets  et  doigts  se  fléchissent  â  l’extrême,  les  membres  inférieurs  s’inclinent 
au  maximum,  avec  adduction  et  rotation  interne  des  cuisses,  équinisme  du  pied  et 
éventail  des  orteils.  Ces  mouvements  se  font  donc  dans  un  sens  en  quelque  sorte  inverse 
du  sens  de  l’attitude  habituelle. 


(1)  In  Thèse  de  A.  Thévenard.  «Les  dystonies  d’attitude  »,  O.  Doin,  11)20. 
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Les  réflexes  tendineux  sont  vifs,  polycinétiques,  diffusant  à  tout  le  membre  et  même 
du  côté  opposé  ;  ceci  autant  aux  membres  inférieurs  que  supérieurs,  mais  plus  à  droite 
qu’à  gauche  ;  clonus  achilléen  net  à  droite,  discret  à  gauche.  Pas  de  signe  de  Babinski 
à  droite,  oü  le  gros  orteil,  au  contraire,  se  fléchit;  à  gauche,  par  contre,  le  signe  de  Ba¬ 
binski  est  net.  Réflexes  cutanés  abdominaux  normaux  et  symétriques. 

En  raison  de  l’âge  de  l’enfant,  de  son  état  mental  et  de  ses  troubles  neurologiques,  il 
ne  peut  être  question  d’examiner  la  station  debout,  la  marche,  le  cinétisme  volontaire. 

Déglutition,  phonation  et  mimique  faciale  sont  normales  ;  réflexe  nauséeux  net  ; 
strabisme  divergent.  De  temps  à  autre  surviennent  quelques  crises  convulsives  avec 
fixité  du  regard. 

Particularités  neurologiques.  —  C’est,  tout  d’abord,  Vhijpolonie  de  la  nuque.  Celle-ci 
est  pratiquement  ballante  :  en  décubitus  ventral,  la  tête  tombe  en  arrière  ;  en  décubitus 
dorsal,  elle  tombe  en  avant  ;  assis,  elle  dodeline  ;  aucun  redressement  spontané  n’est 
possible.  Cette  hypertonie  de  la  nuque  contraste  avec  l’hypertonie  qui  existe  partout 
ailleurs,  au  tronc  et  aux  membres. 

C’est  ensuite  la  richesse  des  igncinésies  motrices.  Le  grattage  du  pied  donne  bien  lieu 
à  un  triple  retrait  du  membre  inférieur,  mais,  en  même  temps,  une  ébauche  de  mouve¬ 
ment  de  croisement  du  membre  supérieur  correspondant  et  de  rotation  de  la  tête  du  mémo 
côté  ;  ceci  de  chaque  côté,  mais  surtout  à  droite.  La  percussion  de  la  racine  du  nez  en¬ 
traîne  un  mouvement  d’adduction  des  membres  inférieurs,  de  môme  également  la  pei- 
cussion  du  sternum.  Par  contre,  la  mobilisation  d’une  jambe  n’entraîne  pas  de  mouve¬ 
ment  similaire  ou  de  mouvement  de  pédalage  du  côté  opposé. 

C’est  enfin  l’existence  de  réflexes  profonds  du  cou  assez  spéciaux.  Lors  de  la  flexion 
forcée  de  la  tête,  il  se  produit  comme  un  mouvement  de  croisement  des  membres  supé¬ 
rieurs  au-devant  de  la  poitrine,  les  coudes  se  rapprochent  et  se  mettent  en  rotation 
interne,  avant-bras  en  ])ronation  et  doigts  en  hyperflexion  se  refermant  sur  le  pouce  ; 
en  même  temps,  s’ébauche  une  triple  rétraction  des  membres  inférieurs  avec  abduction. 
Lors  de  la  rotation  de  la  tête,  il  n’y  a  pas  une  attitude  absolument  superposable  à  celle 
décrite  par  Magnus  et  Klein;  par  contre,  du  côté  de  la  rotation,  le  bras  s’écarte,  et  d  i 
côté  opposé,  l’épaule  s’élève,  mais  l’avant-bras  reste  en  demi-flexion. 

Examen  intellectuel.  —  Le  psychisme  de  cet  enfant  est  des  plus  rudimentaires  et 
les  acquisitions  qu’elle  a  faites  sont  pratiquement  nulles,  en  dehors  de  quelques 
acquisitions  affectives. 

En  effet,  elle  ne  connaît  et  ne  reconnaît  guère  que  sa  mère  ;  elle  sourit  un  peu  quand  un 
entant  approche,  mais,  cependant,  tourne  la  tête  vers  ceux  qui  lui  plaisent,  et  la  tourne 
du  côté  opposé  quand  on  lui  déplaît.  Quand  elle  pleure,  elle  se  calme  dès  que  sa  mère  la 
prend,  ou  dès  qu’elle  est  mise  vers  le  lit  de  sa  mère.  Sa  mère  seule  peut  la  faire  manger, 
elle  refuse  avec  son  père.  Confiée  à  des  étrangers,  elle  n’engraisse  pas  et  reste  triste  ; 
avec  sa  mère  elle  engraisse  et  est  gaie.  Au  point  de  vue  nourriture,  elle  a  un  certain  sens 
du  goût,  refusant  les  aliments  qui  ne  lui  plaisent  pas,  et  les  rejetant  si  on  la  force  ;  d’au¬ 
tre  part,  elle  réclame  à  l’heure  du  biberon,  ouvrant  même  la  bouche  à  l’avance.  Son  lan¬ 
gage  est  nul  et  ne  dépasse  pas  un  Jasisme  discret. 

Elle  ne  suit  guère  du  regard,  ne  tourne  pas  la  tête  à  la  vue  du  biberon.  Pas  de  réflexe 
de  clignement  au  geste  ni  au  bruit.  Seul  le  clignement  de  la  lumière  est  conservé. 
Aucune  préhension  spontanée  ni  même  de  grasping.  Pas  de  réflexe  d’orientation  de  la 
tête  en  rapport  avec  des  excitations  corporelles. 

Parliculnrilés.  —  C’est  l’existence  de  ce  que  l’on  peut  considérer  comme  des  sgncinc- 
sies  instinctives.  Ainsi  : 

Si  un  abaisse-langue  est  posé  au  contact  de  ses  lèvres,  les  lèvres  se  ferment  (occlusion) 
ou  la  langue  repousse  l’objet,  la  tête  se  recule,  les  bras  se  rapprochent  comme  pour 
repousser.  11  s’agit  en  quelque  sorte  d’un  mouvement  complexe  d  ’  «  opposition  »  et  dont 
la  particularité  est  le  déroulement  toujours  le  même,  le  rythme  toujours  «  reptant  »  et 
l’absence  de  toute  inliibition  ;  le  mouvement  se  rejiroduisant  autant  de  fois  que  le 
geste  est  tait. 

C’est  aussi  l’allure  particulière  que  prennent  certains  états  d’ordre  émotionnel  ou 
végétatif.  Ainsi,  au  grattage  de  la  région  occipitale  notamment,  c’est  un  accès  do  tou 
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rire  avec  bouche  larffement  ouverte  et  qui  se  prolonge  ;  lors  d’une  réprimande  ou  d’une 
fessée,  c’est  une  crise  de  colère  avec  spasme  du  sanglot  et  crise  d’hypertonie  presque 
globale  avec  poings  fermés,  abduction  des  coudes  et  jambes  en  extension.  Lors  du 
bâillement,  il  y  a  une  large  épandiculation  qui  se  prolonge.  Pendant  les  quintes  de  toux, 
les  bras  se  croisent,  les  Jambes  s’étendent  et  se  rapjirochent.  Presque  tous  ces  phéno¬ 
mènes  émotionnels  s’accompagnent  d’une  espèce  de  grognement  avec  cornage  respira¬ 
toire  i)ortant  sur  plusieurs  respirations. 

Toutes  ces  syncinésies  ont  pour  caractère  de  pouvoir  être  reproduites  à  volonté  par 
des  manœuvres  presque  toujours  les  mêmes  ;  elles  sont  comme  stéréotypées,  toujours 
identiques  dans  leurs  modalités. 

Examkns  complémentaires. 

L.  C.-R.  —  Cellules  de  Nageotte  :  0,4  éléments.  Albumine  ;  0,20.  B.-W.  :  négatif. 
Benjoin  :  réaction  normale. 

Sony  :  B.-W.  :  négatif.  Hecht  :  négatif.  Cholestérol  ;  1  gr.  76. 

Fond  d’œil  :  Réflexes  pupillaires  normaux  ;  fond  d’adl  normal. 

Examen  veslibulaire  (Dr  Aubry)  :  nystagmus  spontané  battant  vers  la  gauche,  pen¬ 
dulaire  cependant  à  certains  moments.  O.  G.  :  avec  iO  cc.  à  25“  aucune  modification. 
Avec  120  cc.  à  25“,  aucune  neutralisation  également.  Demême200cc.  —  O.  D.:  aucune 
modilication,  quel  que  soit  le  volume  injecté. —  Avec  1 0  tours  et  position  1  vers  la  gauche, 
aucun  changement.  Avec  10  tours  supplémentaires  et  position  lll,  pas  de  composante 
rotatoire.  Avec  10  tours  vers  la  droite  et  position  III  :  aucun  changement.  —  Avec 
5  milli,  aucune  réaction  ;  avec  12  milli  :  réaction  légère  mais  nette.  Ainsi  les  vestibules 
sont,  dans  l’ensemble,  pratiquement  inexcitables. 

Radio  du  crâne  :  image  normale. 

Ainsi,  cette  enfant  présente  le  tableau  d’une  encéphalopathie  congénitale  avec  qua- 
driplégie  hypertonique,  psychisme  réduit  uniquement  à  quelques  acquisitions  affectives 
et  aux  réactions  émotives  primaires.  Elle  présente  comme  particularités  d’une  part  : 
l’existence  de  réflexes  profonds  du  cou  d’un  caractère  assez  spécial,  et  d’autre  part, 
l’existence  de  syncinésies  que  l’on  peut  qualifier  d’instinctives  car  elles  correspondent 
aux  besoins  jirimitifs.  11  est  dilTicile  de  préciser  le  substratum  anatomique  exact  de  cet 
état  ;  en  raison  de  l’origine  obstétricale  des  troubles  et  de  la  complexité  des  phénomènes 
présentés,  il  s’agit  probablement  d’un  processus  diffus  échappant  à  toute  systématisa- 

Obaerualion  II.  —  Dr...  Colette,  âgée  de  12  mois,  est  atteinte  de  quadriplégie  avec  pré¬ 
dominance  droite,  de  troubles  intellectuels  profonds  et  d’obésité.  Le  début  de  ces 
troubles  remonte  à  la  naissance.  Le  point  de  départ  en  est  probablement  obstétrical, 
cette  enfant  étant  née  avant  terme,  à  7  mois,  avec  présentation  de  siège,  mort 
apparente  d’un  quart  d’heure  et  inconscience  pendant  quelques  jours.  Les  parents 
sont  bien  portants  avec  Wassermann  négatif  ;  pas  de  fausses  couches  ;  pas  de  collaté¬ 
raux.  A  noter  cependant  une  chute  importante  pendant  la  grossesse. 

L’état  est  stationnaire  depuis  la  naissance. 

Examen  neurologique.  —  Cette  enfant  ne  marche  pas,  ne  tient  pas  debout,  ne 
peut  rester  spontanément  en  position  assise.  En  décubitus  dorsal,  son  attitude  habituelle 
est  la  suivante  ;  à  droite  :  attitude  pyramidale  avec  pronation  et  flexion  de  Tavant- 
bras,  hyperflexion  des  doigts  et  pouce  replié  et  membre. inférieur  en  abduction,  rota¬ 
tion  externe  demi-flexion  et  varus  ;  à  gauche,  attitude  du  bras  en  rotation  externe, 
flexion  du  coude  et  paume  de  la  main  ouverte  en  avant  (attitude  de  prédication)  et 
membre  inférieur  en  hyperextension. 

Ces  attitudes  s’accompagnent  d’hypertonie  de  tyjie  élastique  avec  prédominance  sur 
les  muscles  qui  conditionnent  l’attitude  :  elle  est  plus  marquée  à  droite  qu’à  gauche. 

Des  mouvements  spontanés  se  greffent  sur  cette  attitude  permanente  sous  forme  de 
pédalage  ou  d’hyperextension  bilatérale  avec  abduction  des  membres  intérieurs,  et 
d’abaissement  et  d’élévation  ou  de  croisement  pour  les  membres  supérieurs. 

Quand  Tentant  veut  se  redresser  d’elle-mCme,  elle  serre  les  poings,  rapproche  les  bras, 
d’autre  part,  étend  les  jambes  et  les  croise. 

Les  réflexes  tendineux  sont  vifs  et  sans  clonus  ;  ils  sont  nettement  plus  vifs  à  droite. 
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s’accomiiagnent  de  diffusion  de  la  zone  réflexogène  et  de  réponse  contro-latérale  droite, 
quand  on  percute  à  gauche. 

Babinski  net  avec  éventail,  bilatéral,  avec  trijile  mouvement  de  retrait.  Cutanés  abdo¬ 
minaux  normaux.  A  noter  que  le  grattage  de  l’ais.selle  n’engendre  pas  de  triple  retrait  simi¬ 
laire.  Aucune  répercussivité  par  la  percussion  nasale  ou  sternale.  A  noter  que  le  grattage 
de  la  face. interne  des  cuisses  ou  le  simple  fait  d’y  poser  la  main,  entraîne  un  mouvement 
d’adduction  forcé. 

Sensibilité  à  la  douleur:  normale.  11  n’est  pas  question  d’examiner  les  fonctions  sta¬ 
tiques  ni  le  cinétisme  volontaire  en  raison  de  l’état  et  de  l’àge  de  l’enfant.  A  noter,  du 
point  de  vue  de  l’extensibilité,  la  possibilité  d’hyperabduction  des  membres  inférieurs, 
d’hyperflexion  dorsale  des  pieds  à  la  mise' au  contact  de  la  main  sur  l’épaule  ;  par  contre, 
hyjioextensibilité  nette  des  raccourcisseurs. 

Mobilités  faciale  et  oculaire  normales  ;  ni  troubles  de  la  déglutition  ni  de  la  phonation. 

ParliculariUs  neurologiques  : 

Ici  également  se  manifeste  une  A, (/pofon/e  considérable  de  la  nuque  avec  tète  ballante 
dans  toutes  les  positions.  Cependant,  depuis  quelque  temps,  le  redressement  spontané  de 
la  tète  devient  possible,  difficilement,  il  est  vrai. 

De  même  également,  l’existence  ici  de  réflexes  profonds  du  cou',  lors  de  la  flexion  for¬ 
cée  de  la  tête,  on  assiste  à  un  mouvement  de  croisement  des  membres  inférieurs  avec 
rapprochement  des  coudes,  hyi)erflexion  des  doigts,  et,  d’autre  part,  d’adduction  et  de 
flexion  des  membres  intérieurs.  Lors  de  la  rotation  de  la  tète,  du  côté  de  la  rotation  :  le 
coude  se  rapproche  et  le  bras  se  fléchit  ;  l’épaule,  du  côté  opposé,  se  soulevant.  Chez 
cette  enfant,  ces  mouvements  sont  plus  nettement  marqués  du  côté  droit,  c’est-à-dire 
du  côté  le  plus  hémiplégié. 

Examen  intelleciuel.  Psychisme  rudimentaire  avec  acquisitions  plutôt  affectives 
concernant  surtout  sa  mère  et  son  alimentation  (réclamant  à  heure  fixe  à  l’heure  dubibe- 
ron)  ;  elle  reconnaît  quelques  membres  de  son  entourage  et  sourit  à  leur  approche;  elle 
connaît  également  le  bruit  d’un  carillon,  s’arrêtant  à  ce  moment  dans  ses  mouvements. 

Cependant,  pas  de  clignement  palpébral  au  geste  ni  au  bruit,  avec  conservation  du 
clignement  à  la  lumière.  Préhension  spontanée  peu  importante  à  gauche.  Par  contre 
Cl  grasping  »  net  à  droite,  serrant  l’objet  et  le  gardant  indéfiniment. 

Pariimlarilcs.  —  Comme  chez  l’enfant  précédent,  il  existe  toute  une  série  de  synciné- 
sies  instinctives  assez  spéciales.  Crises  de  i)leurs  avec  spasme  et  cyanose,  hypertonie 
généralisée  et  persistant  assez  longtemps  ;  crises  de  fou  rire;  éternuements  avec  mouve¬ 
ments  de  croisement  des  bras  et  d’hyperextension  des  jambes.  Pendant  la  succion  du 
biberon,  grognements  de  satisfaction  avec  ronflement,  élévation  du  regard  vers  le  haut, 
occlusion  des  poings  et  résolution  musculaire  par  ailleurs. 

Pas  d’opposition  à  l’ouverture  buccale  comme  chez  l’enfant  précédente,  mais,  par 
contre,  une  syncinésie  de  protection  «  oculaire  »  ;  dès  qu’on  lui  met  la  main  sur  les 
yeux,  les  bras  se  croisent,  la  figure  se  crispe,  et  ceci  se  reproduit  indéfiniment  (1). 

Examens  complémentaires  ; 

L.  C.-R.  :  Albumine  0,20.  Cytologie  1,2  (cellule  de  Nageotte)  ;  B.-W.  :  négatif.  Benjoin 
normal. 

Sang  :  D.-W.  normal.  Cholestérine  1  gr.  70. 

Fond  d'œil  :  Papille  atrophiques  ;  taches  de  chqrio-rétinite. 

Examen  veslibulaire  (D”  Girard)  :  Barany:  25“  20":  nystagmus  vers  la  gauche  au  bout 
de  30  "  de  très  grande  amplitude  et  lent,  surtout  horizontal,  durée  3  minutes.  A  gauche, 
nystagmus  vers  la  droite  au  bout  de  30  secondes,  de  très  grande  amplitude  et  lent,  hori¬ 
zontal,  durant  2'30". 

Radio  du  crâne  :  image  normale. 

(1)  Nous  avons,  depuis,  pu  faire  la  preuve  qu’il  s’agit  là  d’un  réflexe  acquis,  condi¬ 
tionnel  ;  il  est,  en  effet,  apparu  à  la  suite  de  séances  d’ionisation  transcérébrofrontalc, 
avec  applications  d’électrodes  sur  les  deux  paupières.  La  zone  réflexogène  palpébrale 
a  été  ainsi  «  conditionnée  ».  Mais,  ce  qui  est  particulier,  c’est  la  constance  avec  la¬ 
quelle  le  phénomène  se  reproduit  et  son  absence  d’inhibition. 
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Nous  avons  voulu  avec  ces  deux  observations  mettre  en  évidence  les 
points  suivants  : 

1°  Tout  d’abord  Vhgpotonie  de  la  nuque,  nette  dans  les  2  cas.  Celle-ci 
s’accompagne  de  l’absence  de  tout  réflexe  de  redressement  dans  l’obs.  I, 
et  ce  réflexe  est  encore  très  atténué  dans  l’obs.  II.  Il  y  a  là  un  con¬ 
traste  assez  curieux  entre  l’hypertonie  présentée  par  le  tronc  et  les 
membres  et  cette  hypotonie  si  particulière  de  la  nuque.  Pareille  constata¬ 
tion  est  d’ailleurs  fréquente  dans  les  encéphalopathies  de  l’enfance  et 
elle  semble  assez  spécifique  à  cet  âge  ;  nombre  d’auteurs  l’ont  observée  : 
Forster,  A.  Thomas,  Babonneix,  Lemaire  ;  dans  son  récent  livre  sur  les 
Réactions  labyrinthiques,  M.  Rademaker  (1)  relate  le  cas  démonstratif,  avec 
photographie,  d’un  hydrocéphale.  Nous  pensons  d’ailleurs  revenir  plus 
amplement  sur  ce  sujet,  ultérieurement. 

2°  En  second  lieu,  ces  réflexes  profonds  du  cou  si  spéciaux  que  nous 
avons  constatés.  Lorsque  la  tête  est  fortement  fléchie,  les  bras  se  croisent 
avec  doigts  fléchis,  pouce  replié  et  pronation  ;  le  tronc  s’incurve  ;  les 
cuisses  se  fléchissent  et  se  mettent  en  adduction,  lesjambes  se  fléchissent. 
Dès  que  cesse  la  flexion  delà  tête,  les  membres  reprennent  leur  position 
habituelle.  Ces  phénomènes  se  reproduisent  autant  de  fois  que  la  ma¬ 
nœuvre  a  lieu.  A  noter  que,  dans  l’obs.  I,  les  labyrinthes  sont  pratique¬ 
ment  inexcitables;  ils  sont  normaux  dans  l’obs.  II  ;  ce  qui  tendrait  à 
indiquer  qu’il  ne  s’agit  pas  ici  de  réflexes  labyrinthiques  ;  d’ailleurs,  pour 
que  le  phénomène  se  produise,  il  ne  suffit  pas  qu’il  y  ait  simple  flexion  de 
la  tête,  mais  il  faut  une  flexion  forcée,  ce  qui  laisse  à  penser  que  la  mobili¬ 
sation  desotolithes  n’entre  pasen  jeu.  Aussi  est-ce  l’appellation  de  réflexes 
profonds  du  cou  que  nous  avons  préférée.  Doit-on  les  considérer  comme 
une  manifestation  de  syncinésie  globale  ;  il  serait  évidemment  intéres¬ 
sant  d'étudier  avec  l’électromyogramme  si  le  jeu  des  agonistes  et  des 
antagonistes  se  fait  suivant  le  jeu  de  la  «  concurrent  »  ou  «  reciprocal  » 
innervation.  Boehme  et  Weiland  qui  ont  observé  ce  phénomène  ont 
voulu  le  considérer  comme  analogue  au  signe  de  Brudzinski  :  il  en  est  bien 
différent,  car  la  morphologie  du  phénomène  observé  est  loin  d’être  abso¬ 
lument  superposable.  Il  y  a  là  un  phénomène  spécial,  également  diffé¬ 
rent  du  phénomène  de  Magnus  et  Klein  habituel  et  différent  des  réflexes 
labyrinthiques,  et  qui,  d’après  les  auteurs  qui  l’ont  observé,  paraît  assez 
propre  au  nourrisson. 

3°  Le  troisième  point  sur  lequel  nous  voulions  insister  est  cette 
richesse  de  répercussivité  syncinélique  que  l’on  observe  pour  toute  une 
série  d’excitations  portant  sur  la  sphère  instinctive. 

Les  uns  montrent  simplement  l’exagération  de  la  réaction  qui  suit 
l’excitation.  Ainsi  :  la  réaction  avec  épandiculation  après  le  bâillement 
(obs.  I)  ;  le  fou  rire  après  le  chatouillement  Çohs.  I  et  II)  ;  la  colère  avec 
spasme  du  sanglot  après  toute  cause  de  conflit  ;  le  mouvement  de  repli 


(1)  Hakdemakeu  (G.  G.  .J.).  Réactions  labyrinthiques  et  équilibre.  Masson,  1935. 
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avec  croisement  des  bras,  incurvation  du  tronc  et  flexion  des  cuisses  au 
cours  de  Vélermiement. 

D’autres,  au  contraire,  sont  plu?  particulières,  car  l’excitant  touche  à  la 
sphère,  non  plus  végétative,  mais  de  la  vie  de  relation  :  ainsi  dans 
l’obs.  I,  toute  cette  syncinésie  à’ oppposilion  à  chaque  application  de 
l’abaisse-langue  sur  le  bord  des  lèvres  ;  dans  l’obs  II,  la  syncinésie  de 
protection  lors  de  chaque  attouchement  de  la  paupière. 

Ici  non  plus,  on  ne  peut  parler  de  syncinésie  globale  simple,  car  dans 
la  forme  du  mouvement  exécuté,  il  y  a,  en  quelque  sorte,  comme  une 
finalité  particulière  ;  d’autre  part,  si  à  une  sollicitation  instinctive  déter¬ 
minée  correspond  bien  toujours  la  même  réponse,  à  des  sollicitations 
instinctives  différentes,  correspondent  des  réponses,  non  pas  univoques, 
mais  bien,  chaque  fois,  différentes.  Ces  cas  sont  intéressants  ;  ils  nous 
paraissent  assez  propres  au  nourrisson  et  au  jeune  enfant  ;  chez  eux,  en 
effet,  l'éducation  n’a  pas  encore  neutralisé  lesphénomènesimmédiats  ;  dans 
ces  cas  d’encéphalopathie  avec  idiotie,  où  toute  acquisition  intelligente  est 
rendue  impossible,  tout  se  passe  comme  si  chaque  excitant  entraînait 
une  libération  excessive  dans  l’espace  (vu  la  diffusion  du  mouvement),  et 
dans  le  temps  (vu  sa  prolongation  et  sa  répétition),  ceci  par  absence 
d’inhibition,  fonction  dont  l’élément  le  plus  spécifique  et  le  plus  achevé 
est  la  corticalité. 

Etude  histologique  d’une  syringomyélie.  La  cavité  ;  la  névroglie, 

le  tissu  conjonctif  et  leurs  relations  ;  la  régénération  cylindraxile, 

par  MM.  P.  Quercy  et  R.  de  Lachaud. 

I.  —  La  cavité.  —  Présence  de  cavités  concentriques  :  centrale,  dans 
un  gliome  ;  périphérique,  autour  du  gliome  ;  et  marginales,  dans  la  paroi 
la  plus  externe  de  l’ensemble.  Parois  partout  très  denses,  sans  œdème, 
très  gliomateuses,  toujours  revêtues  d’une  membrane  conjonctive. 

II.  —  Le  tissu  conjonctif.  —  1°  La  membrane  papillaire.  Partout  fine¬ 
ment  ondulée,  «  tuyautée  »,  elle  va  d’une  sinusoïde  simple  à  la  feuille  de 
fougère  ou  à  la  grappe,  telle  papille  accumulant  une  trentaine  de  digita¬ 
tion  autour  d’un  axe  central  de  0,1  mm.  de  long. 

Structure  de  la  membrane  papillaire.  Elle  possède  une  systématisation, 
une  organisation  :  a)  directement  posées  sur  le  gliome,  quelques  assises 
de  fibres  horizontales,  parallèles,  en  nappe  dense,  les  fibres  «  circulaires» 
du  système  ;  b)  une,  deux  ou  trois  assises  de  fibres  ou  de  colonettes 
conjonctives,  verticales  et  parallèles,  «  longitudinales  »,  vues  par  la 
tranche  sur  les  coupes  ;  c)  une  trame  légère  de  tissu  conjonctif  lâche  ;  d) 
à  l’extrême  bord  de  la  cavité,  une  très  fine  lamelle  conjonctive,  revêtue 
elle-même  de  cellules  conjonctives  s’étalant,  au  contact  des  liquides  de 
la  cavité,  en  un  pseudo-endothélium  cavitaire.  —  Peu  de  cellules  conjonc¬ 
tives,  petites  et  très  simples,  dans  l’épaisseur  de  la  membrane  :  pas  de 
cellules  conjonctives  à  sa  face  profonde,  contre  le  gliome.  Vaisseaux  un 
peu  partout,  perméables,  sans  anomalies  de  structure,  sans  cellules 
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«  actives  »,  avec  espace  périvasculaire  vide,  l’adventice  se  continuant 
avec  le  tissu  propre  de  la  papille.  En  pleine  masse  conjonctive,  fentes 
vasculaires  revêtues  d’un  endothélium. 

2°  Fibres  conjonctives  intragliomateuses  libres  en  vrille  (fig.  1).  Ces 
fibres  serpentent  au  plus  épais  du  feutrage  glial,  y  décrivant  des  spires 
nombreuses,  compliquées  et  serrées.  Perdues  dans  la  brousse  névro- 
glique,  elles  semblent  en  contact  immédiat  avec  les  fibres  gliales.  Pas 
d'insertions,  pas  de  continuité  glioconjonctive.  Pas  de  condensation  des 
noyaux  névrogliques,  pas  de  cellules  conjonctives. 

3°  Hélices  conjonctives  périvasculaires.  Souvent,  une  fibre  conjonctive 
forme  vrille  ou  hélice  autour  d’un  vaisseau  et  dessine  sur  son  adventice 


Fig.  1.  —  Fibre  conjonctive  libre.  Gr.  500  D. 


un  épaississement  spiral  assez  régulier.  Le  vaisseau  peut  prendre  alors 
un  aspect  épineux,  hérissé,  villeux,  godronné,  en  «  fraise  »,  en  che¬ 
nille  (1).  L’épaississement  conjonctif  spiral  du  vaisseau  s’engrène  avec  le 
tissu  névroglique,  fibres  conjonctives  et  fibres  névrogliques  restant  tou¬ 
jours  séparées  par  une  limitante  continue. 

Il  existe  des  intermédiaires  variés  entre  la  fibre  en  vrille  libre  et  l’hé¬ 
lice  périvasculaire. 

4®  Ilots  conjonctifs  du  gliome.  En  plein  gliome  :  a)  masse  conjonctive 
floue,  nébuleuse,  faiblement  colorée,  aux  fibres  peu  distinctes,  impré. 
gnant  le  feutrage  glial  qui  se  poursuit,  inchangé,  à  travers  leur  épais¬ 
seur  ;  b)  îlots  sont  confusément  structurés,  très  éloignés  de  la  claire  orga¬ 
nisation  de  la  membrane  papillaire  normale,  qui  trouve  en  eux  sa  forme 
sans  sa  structure. 

(1)  Nous  nous  excusons  d’Otre  contraints,  par  les  conditions  actuelles  de  la  publica¬ 
tion  scientifique,  de  réduire  au  minimum  le  nombre  de  nos  dessins  et  microphotos. 
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5°  Un  mot  sur  les  vaisseaux  du  gliome  :  Rangées  de  sections  vasculaires 
serrées  en  palissades  les  unes  contre  les  autres,  des  fibres  gliales  passant 
en  tous  sens  dans  les  interstices.  Bandes  conjonctives  occupées  par  une 
série  de  perforations  vasculaires  serrées. 

Nous  n’avons  pas  pu  établir  la  continuité  entre  les  bandes  perforées, 
les  vaisseaux  à  fibres  spirales,  les  fibres  conjonctives  isolées,  les  îlots 
conjonctifs  papillaires,  la  membrane  papillaire  enfin. 


2.  -  <l.ae  fi,.e  ^  papma.e  3.eo..e 

Pas  de  vaisseaux  oblitérés.  Sur  quelques  coupes  et  dans  le  sillon  pos¬ 
térieur  seulement,  parois  vasculaires  vitreuses. 

III. —  Rapports  DE  la  névroglie  et  du  tissu  conjonctif.  Terminai¬ 
sons  NÉvROGLiQUEs.  —  1°  Terminaisons  névrogliques  libres  en  raquette, 
sous  la  membrane  papillaire  (fig.  2  et  3).  La  fibre  névroglique  pénètre  dans 
la  papille.  Au  fond,  elle  touche  la  paroi,  s’incurve,  fait  demi-tour,  redes¬ 
cend  dans  la  papille  et,  plus  ou  moins  profondément,  le  plus  souvent 
tout  de  suite,  se  termine.  Elle  se  termine  par  une  anse,  une  anse  régu¬ 
lière,  fermée,  en  raquette,  avec  un  trou  central.  Toujours  régulières,  les 
formes  et  les  dimensions  de  l’anse  névroglique  terminale  sont  très  variées, 
les  principales  variations  portant  sur  la  courbure  de  l’arc,  sur  son  épais¬ 
seur  et  sur  l’importance  du  trou  central,  arrondi  ou  ovalaire.  Quelques 
anses  terminales  doubles,  en  lunettes.  Au  voisinage  de  ces  terminaisons. 
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fréquents  corpuscules  arrondis  ou  en  navette,  stratifiés,  très  faiblement 
teintés  par  l'hématoxyline,  très  différents  des  corps  amyloïdes. 

2°  Intrication  conjonctiuo-néoroglique  (fig.  4).  D’ordinaire,  la  membrane 
papillaire  revêt  le  gliome  et  le  limite  sans  que  des  fibres  névrogliques 
passent  dans  la  membrane.  En  de  nombreux  points,  il  en  est  tout  autre¬ 
ment  ;  du  feutrage  glial  sOus-papillaire,  à  fibres  fines  et  rigides,  partent 
de  grosses  fibres  régulières,  longues,  flexueuses,  très  colorées,  qui 
pénètrent  dans  la  membrane  papillaire  et  s’entrecroisent  en  tous  sens  avec 
les  fibres  conjonctives.  A  la  limite,  l’entrelacement  peut  être  qualifié  de 


Fig.  3.  —  Terminaison  de  fibres  névrogliques  dans  une  papille.  Figure  demi-schématique. 

«  total  »,  chaque  fibre  névroglique  accompagnant  ou  croisant  sa  fibre 
conjonctive.  Quelques  rares  massues  névrogliques  irrégulières,  pleines, 
entre  les  fibres  conjonctives. 

Jamais  d’insertion,  de  fusion  glio-collagène. 

IV.  Cylindraxes  du  gliome.  —  Très  nombreux,  très  compliqués, 
myélinisés  ou  non,  ils  se  terminent  souvent  sous  la  membrane  papillaire 
(fig.  5)  :  massues  irrégulières  ou  géométriques,  sphériques,  elliptiques, 
piriformes,  en  larme,  groupes  de  formes  foliacées  ou  bulleuses,  bouquets 
ou  pseudo-grappes  de  massues  argentophiles,  amas  homogènes  denses, 
opaques  ou  translucides,  ou  réticulés  en  feuille  morte.  Quelques-unes  de 
ces  terminaisons  perforent  la  membrane  papillaire  et  font  saillie  dans  la 
cavité.  Au  beau  milieu  de  la  papille,  plexus  cylindraxiles  complexes,  les 
gros  axones  variqueux  n’allant  guère  sans  l'accompagnement  d’axones 
très  fins.  Quelques  corpuscules  de  Perroncito  autour  du  gliome. 
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Enfin,  dans  le  gliome,  dans  les  papilles,  dans  la  membrane  papillaire, 
amas  arrondis  ou  ovalaires  de  10  ou  20  [i,  formés  de  granulations  fines  ou 
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grosses,  rondes,  homogènes,  à  teinte  myélinique,  qui  ne  sont  ni  de  la 
myéline,  ni  des  restes  de  cylindraxes,  ni  des  corps  granuleux.  Ils  s’accu¬ 
mulent  souvent  au  voisinage  des  terminaisons  névrogliques  et  cylindra- 
xiles  et  contribuent,  avec  les  petites  formations  en  boule  ou  en  navette 
déjà  signalées,  à  empâter  la  zone  où  tissu  névroglique  et  axones  ébauchent 
une  organisation  (1). 

(Travail  du  Laboratoire  de  l’Asile  de  Bordeaux  et  du  Laboratoire  d’His- 
tologie  de  la  Faculté  de  Médecine.) 


ASSEMBLÉE  GÉNÉRALE 

du  3  décembre  1936 


Membres  présents  :  76. 

MM. 

Alajouaxine,  Aiqüier,  Aubry,  Babonneix,  Barbé,  Barré,  Baruk, 
Baudouin,  Béci.èhe,  IIéhague.  Bertrand,  Binet,  Bollack,  Bourgui¬ 
gnon,  Charpentier,  Chiray,  Christophe,  Claude,  Crouzon,  Darquier, 
David,  Decourt,  Faure-Beaulieu,  Français,  Fribourg-Blanc,  Gar- 
ciN,  Guillain,  Guillaume,  Haguenau,  Hartmann,  Hautant,  Heuyer, 
Hillemand,  Krebs,  Laignel-Lavastine,  Laroche,  P.  Lereboullet, 
J.  Lereboullet,  Lhermitte,  Lévy-Valensi,  de  Martel,  de  Massary 
(Jacques),  de  Massary  (Ernest),  Mathieu,  Michaux,  Mollaret, 
Monbrun,  Monier-Vinard,  Oberling,  Péron,  Puech,  Petit-Dutaillis, 
Roussy,  Sainton,  Schaeffer,  Schmite,  Sorrel,  M™®  Sorrel-Dejerine, 
MM.  Souques,  Strohl,  Thévenard,  Thiers,  Thomas,  Thurel,  Tinel, 
Tournay,  Vallery-Radot,  Velter,  Villaret,  M'i®  Voot. 

Rapport  de  M.  Crouzon,  Secrétaire  Général. 

La  Société  de  Neurologie  a  eu  à  déplorer,  cette  année,  la  perte  de  notre 
collègue  M.  Régnard,  membre  titulaire,  dont  M,  le  Président  vous  a  fait 
l’éloge  à  la  dernière  séance. 

Nous  avons  eu,  en  outre,  à  déplorer  la  perte  de  membres  correspon¬ 
dants  étrangers  :  le  Boumann,  d’Utrecht,  et  leD^  Georges  Schrôder, 
de  Copenhague. 

M.  le  Président  vous  a  déjà  fait  part  de  ces  pertes  cruelles  et  nous  avons 
adressé  nos  condoléances  aux  familles.  En  cette  assemblée  de  fin  d'année, 
j’adresse  un  hommage  ému  à  la  mémoire  de  nos  regrettés  collègues. 

(1)  Nous  nous  proposons  de  revenir  sur  les  questions  que  posent  les  faits  résumés  ici. 
Concernant,  par  exemple,  la  vieille  question  de  l'origine  des  fibres  collagènes,  nous  dirons 
seulement,  avec  J.  Lhermitte  et  F.  Devé  (C.  R.  de  la  Soc.  de  Biol.,  t.  LXXXVIIi  p.  226, 
1922),  que  de  tels  faits  «  permettent  de  penser  »  à  une  précipitation  du  collagène  dans  la 
névroghe».  S’il  est  possible,  en  effet,  de  comprendre  ainsi  les  îlots  conjonctifs  flous,  les 
fibres  collagènes  libres  et  certains  aspects  d’intrication  glio-conjonctive,  il  estbiendif- 
ficile  de  se  borner  à  cette  interprétation  devant  ies  hélices  périvasculaires  et  devant  l’or¬ 
ganisation  de  la  membrane  papillaire.  (Pour  les  détails  de  cette  discussion,  voir  Gaz. 
hebd.  des  Se.  méd.  de  Bordeaux,  décembre  1936.) 


SÉANCE  DU  3  DÉCEMBRE  193G 


Mme  Sorrel-Dejerine,  trésorier  de  la  Société,  vous  rendra  compte,  tout 
à  l’heure,  de  la  situation  financière  de  la  Société.  Mais  je  dois  vous  dire, 
par  avance,  que  cette  situation  financière  va  nous  créer  certaines  diffi¬ 
cultés  dans  les  publications,  et  je  vous  ai  déjà  fait  part,  au  dernier  comité 
secret,  de  nos  craintes  pour  l’avenir. 

Il  y  aura  certainement  une  hausse  importante  dans  les  prix  de  l’édition, 
et  je  vous  ai  dit  que  si  notre  éditeur  veut  bien  consentir  à  maintenir, 
sans  augmentation,  le  forfait  actuel,  il  y  aura  lieu  d’envisager  une  majo¬ 
ration  pour  les  pages  supplémentaires. 

Dans  ces  conditions,  vous  avez  pris  les  décisions  suivantes  que  je  tiens 
à  rappeler  à  l’Assemblée  générale  : 

1°  Pour  les  membres  anciens  titulaires,  titulaires  et  honoraires  de  la 
Société,  le  texte  des  communications  est  limité  à  quatre  pages  d’impres¬ 
sion.  soit  six  ou  sept  pages  de  dactylographie  (s’il  y  a  lieu,  on  envisagera 
ultérieurement  de  limiter  le  nombre  des  communications  par  séance). 
Les  pages  supplémentaires  ne  seront  tarifées  qu’au  prix  réduit  payé  par 
la  Société  à  la  Revue  Neurologique  (en  raison  des  cotisations  importantes 
demandées  à  ces  membres)  ; 

2'*  Pour  les  membres  correspondants  nationaux,  la  limitation  est  de 
trois  pages  par  an.  Pour  les  correspondants  étrangers, elle  est  de  deux  pages 
par  an.  Des  pages  supplémentaires  seront  tarifées  au  prix  de  revient  de 
la  Revue  Neurologique  ; 

3°  L’insertion  gratuite  des  figures  est  limitée  à  deux  par  communica¬ 
tion  ; 

4°  Le  Trésorier  fera  présenter  mensuellement  la  note  des  pages  ou 
illustrations  supplémentaires  ; 

5®  Pour  les  auteurs  n’appartenant  pas  à  la  Société,  l’insertion  de  leurs 
communications  sera  décidée  par  un  Comité  de  publication  composé  de 
MM.  André-Thomas,  Guillain  et  Baudoin. 

Vous  avez  décidé,  également,  que  pour  les  auteurs  n’appartenant  pas 
à  la  Société,  l’insertion  gratuite  serait  de  deux  pages  par  an. 

Je  vous  rappelle  que  nous  avons  eu  en  1939  une  Réunion  Neurolo¬ 
gique  extrêmement  brillante.  Le  sujet  à  l’ordre  du  jour  était  : 

LA  CIRCULATION  CÉRÉBRALE. 

M.  Riser  a  fait  l’exposé  général  de  la  circulation  cérébrale  ; 

MM.  Villaret,  Justin-Besançon  Cachera  et  de  Sèze  ont  étudié  la  phy¬ 
siologie  de  la  vaso- motricité  cérébrale  ; 

MM.  Alajouanine  et  Thurel  ont  étudié  la  pathologie  de  la  circulation 
cérébrale  ; 

M.  Egas-Moniz  (de  Lisbonne)  a  étudié  le  radiodiagnostic  de  la  circu¬ 
lation  cérébrale  (angiographie  cérébrale). 

Si  nous  nous  réjouissons  de  la  contribution  importante  qu’ont  apportée 
nos  collègues  sur  ces  questions,  je  suis  cependant  un  peu  embarrassé  de 
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les  féliciter  sur  l'abondance  de  leur  texte,  car  le  compte  rendu  de  cette 
réunion  nous  a  coûté  assez  cher  et  va  grever  le  budget  de  la  Société. 

Nous  avons  organisé  notre  Réunion  Neurologique  de  1937  et  nous  espé¬ 
rons  que  pendant  l’Exposition,  à  l’occasion  de  nombreuses  manifestations 
scientifiques  et  de  nombreux  congrès,  nous  pourrons  amplifier  notre 
Réunion  Neurologique  pour  laquelle  un  certain  nombre  de  rapports  ont 
été  prévus  et  pour  laquelle  nous  envisageons  une  limitation  du  nombre 
de  pages  qui  sera  maintenue  à  trente,  malgré  les  restrictions  nouvelles, 
mais  en  aucun  cas,  même  si  l'auteur  fait  les  frais  des  pages  supplémen¬ 
taires,  le  chiffre  des  pages  ne  pourra  dépasser  soixante  (60). 

La  prochaine  Réunion  Neurologique  internationale  aura  lieu  en  1937 
(le  8  juillet).  La  Société  de  Neurologie  a  mis  à  l’ordre  du  jour  de  cette 
Réunion  le  sujet  suivant  : 

LA  DOULEUR  EN  NEUROLOGIE. 

1°  Introduction.  —  Physiologie  el  pathologie  générales  de  la  douleur  : 
MM.  A.  Baudouin  et  H.  Schaeftér  (Paris)  ; 

2°  La  douleur  dans  les  maladies  organiques  du  système  nerveux: 

A)  Système  nerveux  central  :  MM.  Riddoch  et  Critchley  (Londres)  et 
Garcin  (Paris)  ; 

B)  Nerfs  périphériques  :  M.  Dechaume  (Lyon)  ; 

3°  Douleur  sympathique  et  douleur  viscérale  :  M.  Ayala  (Rome)  ; 

4°  La  douleur  vue  par  un  psychiatre  :  M.  Noël  Péron  (Paris). 

5°  Le  diagnostic  objectif  de  la  douleur.  Considérations  médico-légales  :: 
MM.  Crouzon  et  Desoille  (Paris)  ; 

6°  La  thérapeutique  de  la  douleur  : 

A)  La  neurochirurgie  de  la  douleur  :  M.  Leriche  (Strasbourg)  ; 

B)  La  radiothérapie  de  la  douleur  :  MM.  Haguenau  et  Gally  (Paris). 

Vous  avez  entendu  pendant  la  Réunion  Neurologique  de  1936  un  exposé 

des  travaux  du  Fonds  Babinski  :  M.  Barré  ;  «Les  syndromes  pyramidaux 
frustes  »  ;  MM.  Puecb  et  David  :  «  Les  syndromes  adiposo-génitaux.  » 

Vous  avez  entendu  également  en  1936  l'exposé  des  travaux  du  Fonds 
Dejerine  :  M.  Lamelle,  de  Bruxelles,  sur  :  «  La  structure  de  la  substance 
grise  de  la  moelle  »  ;  Dechaume,  de  Lyon  «  Amyélies  expérimentales, 
étude  anatomo-clinique.  » 

Vous  aurez  à  entendre  à  la  fin  de  1937  l'exposé  des  travaux  du  Prix 
Charcot,  par  M.  Rouquès  :  «  Complications  nerveuses  des  leucémies.  » 

C’est  également  à  la  fin  de  1937  que  vous  entendrez  l’exposé  des  travaux 
du  Fonds  Dejerine  :  MM.  Riser  et  Valdiguié  :  «Nutrition  cérébrale»;  Aju- 
riaguerra  :  «  La  douleur  dans  les  affections  du  système  nerveux  central  ;  » 
Mollaret  :  «  Etude  électro-physiologique  de  la  régulation  posturale.  » 

Vous  aurez  à  entendre  également  à  la  fin  de  1937  les  travaux  du  Fonds 
Babinski  de  MM.  Krebs  :  «  Du  diagnostic  et  du  traitement  neurochirur¬ 
gical,  des  troubles  nerveux  liés  aux  traumatismes  crâniens  »  ;  Plichet  : 
«  Epilepsies  toxiques.  » 
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Vous  aurez  également  à  attribuer  au  commencement  de  1937  un  prix  de 
trois  mille  francs  au  meilleur  travail  publié  depuis  le  début  de  1935  ;  un 
prix  de  trois  mille  francs,  destiné  à  récompenser  le  meilleur  travail  fait 
de  décembre  1935  à  décembre  1936  sur  1’  «  Occlusion  spasmodique  des 
yeux.  Essai  de  différenciation  clinique  entre  le  spasme  et  le  tic  ». 

L’activité  de  la  Société  reste  toujours  considérable,  comme  vous  le 
voyez.  Nous  ne  pouvons  que  remercier  les  collègues  et  les  auteurs  étran¬ 
gers  à  la  Société  des  contributions  qu’ils  nous  apportent  et  nous  regret¬ 
tons  vivement  que  la  situation  financière  nous  oblige  cependant  à  apporter 
des  restrictions  à  l’importance  de  leurs  publications  ;  il  est  à  présumé 
que  même  avec  des  publications  un  peu  plus  restreintes  la  Neurologie  fran¬ 
çaise  pourra  continuer  à  tenir  la  place  qu’elle  occupe  dans  la  science  mon¬ 
diale. 

Rapport  financier  pour  l’exercice  1936,  par  Sorrel-Dejerine, 
trésorière. 

L’encaisse  de  la  Société  de  Neurologie  se  montait,  au  31  décembre 
1935,  à . Fr.  49.935,50. 

Pour  faciliter  les  comptes  de  la  Société,  nous  avons  pensé  préférable 
de  les  scinder  en  2  parties  ; 

L’une  comprenant  les  dépenses  et  recettes  afférentes  au  fonctionne¬ 
ment  de  la  Société  de  Neurologie  proprement  dite  ; 

L’autre  comprenant  l’ensemble  des  fondations  testamentaires  et  des 
dons  particuliers  qui  avaient  été  faits  à  la  Société  de  Neurologie. 

Les  revenus  des  prix  et  des  dons  se  montant  à  .  .  .  Fr.  34.840,40. 

le  solde  créditeur  delà  Société  de  Neurologie,  au  31  décembre  1935,  se 
trouvait  donc  ramené  à  :  49.935,50  —  34.840,40=.  .  .  Fr.  15.095,10. 


I.  —  Compte  de  la  Société  de  Neurologie  proprement  dite. 
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II.  —  Compte  des  Fonds  légués  ou  donnés  à  la  Société  de  Neurologie. 


ïjlcctioii  du.  burosLu  pour  1937. 

MM.  Barré,  Président. 

Bourguignon,  Vice-Président. 
Crouzon,  Secrétaire  général. 

M“®  Sorrel-Dejerine,  Trésorier. 

M.  Béhague,  Secrétaire  des  séances. 


Election  d’un  menxbre  honoraire. 
M.  Roussy  est  élu  membre  honoraire. 


Election  de  membres  anciens  titulaires. 

MM.  Pierre  Lereboullet  et  Krebs  sont  élus  membres  anciens  titu¬ 
laires. 


Election  de  3  membres  titulaires. 
l*r  tour  de  scrutin.  Votants  :  75.  Quorum  :  57. 


MM.  Huguenin  53  voix. 

Bize  49  — 

Rouquès  48  — 

Thiébaut  30  — 

M”®  Roudinesco  8  — 


ii  K 
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MM.  Pl.ICHET 

Ribadeau-Dumas 

SiGWALD 
DE  SÈZE 

Desoille 


6  voix. 

5  — 

4  - 
3  —  . 

2  —  (avait  retiré  sa  candidature  pour 
cette  année). 


2®  tour  de  scrutin.  Votants  :  70. 
MM.  Rouquès 
Huquenin 
Bize 

Thiébaut 
Mouzon 
Plichet 
Desoille 
DE  Sêze 

M”®  Roudinesco 
M.  Ribadeau-Dümas. 


.  Quorum  ;  53. 
59  voix,  ÉLU. 
58  —  ÉLU. 
56  —  ÉLU. 
21  — 

4  — 

2  — 

2  - 
2  — 

3  - 
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MONIZ  (Egas).  Tentatives  opératoires  dans  le  traitement  de  certaines 
psychoses,  1  vol.  374  p.,  38  lig.  Masson,  édit.  Paris,  1936.  Prix  :  40  Ir. 

L’auteur  présente  lui-même  cet  ouvrage  comme  un  rapport  sur  ses  propres  tentatives 
faites  pour  arriver  à  un  traitement  opératoire  de  certains  troubles  psychiques.  «  11  ne 
s’agit  que  d’une  hypothèse  de  travail  :  l’initiative  d’une  nouvelle  méthode  de  traitement 
de  certaines  psychoses.  »1 

M.  expose  les  idées  théoriques  qui  l’ont  conduit  à  cette  orientation  opératoire,  tout 
en  soulignant  la  gravité  de  leur  mise  en  œuvre,  puisque,  dans  le  domaine  des  maladies 
mentales,  l’expérimentation  chez  l’animal  n’est  pratiquement  pas  possible  ou  trop  li¬ 
mitée.  Après  ces  considérations  théoriques  basées  sur  des  faits  anatomiques,  physiolo¬ 
giques  et  cliniques,  l’auteur  rapporte  les  cas  observés,  décrivant  l’état  des  malades, 
leur  examen  en  vue  de  l’établissement  du  diagnostic,  l’intervention  chirurgicale  et  le» 
suites  opératoires. 

Il  s’agit  dans  ces  20  observations  rapportées  de  troubles  divers  ;  mélancolie  involu- 
tive,  anxieuse  et  paranoïde,  praraphrénie  systématique,  schizophrénie  de  forme  cata- 
tonique,  névrose  d’angoisse,  manie  aiguë,  etc.,  parmi  lesquelles  la  proportion  d’amélio¬ 
rations  et  de  guérisons  cliniques  apparaît  importante.  L’auteur  considère  actuellement 
que  les  interventions  doivent  être  réservées  pour  les  états  d’accès  dépressifs  prolongés, 
sans  tendance  à  l’amélioration;  pour  les  grandes  anxiétés;  pour  les  cas  où  des  malades 
ont  attenté  è  leur  vie  et  pour  les  grands  agités. 

Les  tentatives  opératoires  te  ciiccruiÀcnt  ôsns  une  zone  très  limitée;  elles  ont  per¬ 
mis  la  vérification  d’une  certaine  paptie  de  la  symptcir.atolcgie  préfronlale  que  l’auteur 
rapporte  dans  un  dernier  chapitre. 

L’exposé  et  la  technique  de  ces  dernières  inter\'entions  ayant  paru  dans  Lisboa 
tnedica  et  dans  V Encéphale  furent  précédemment  analysées  ;  nous  ne  saurions  y  re¬ 
venir  et  ne  pouvons  que  souligner  è  nouveau  toute  l’originalité  de  cet  ouvrage  et  des 
conceptions  qu’il  propose.  H.  M. 
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ROTHSCHILD  (F.  S.).  Symbolique  de  la  construction  du  cerveau  (Symbolik  dos 

Hirnbaus).  1  volume  357  pages,  35  üg.,  Karger,  édit.  Berlin,  1935.  Prix  R.  M.  ;  24  fr. 

Ce  travail,  qui  s’adresse  aux  neurologistes,  aux  psychologues  et  aux  psychiatres,  sera 
également  lu  avec  intérêt  par  les  physiologistes  et  les  anatomistes.  11  s’agit  d’une  con¬ 
tribution  à  l’interprétation  des  rapports  entre  le  corps  et  l’âme,  oeuvre  importante  de 
plus  de  350  pages  in-octavo,  dont  la  rédaction  serrée  laisse  simplement  quelques  places 
à  des  figures  empruntées  à  Kappers  pour  la  plupart. 

Quelle  que  soit  l’originalité  de  cette  entreprise,  l’auteur  convient  lui-même  de  toute 
l’aridité  d’une  telle  lecture,  qui  oblige  à  se  libérer  des  conceptions  mécaniques,  physi¬ 
ques  et  théologiques  pour  trouver  une  voie  nouvelle  à  la  pensée  symbolique.  Il  ne  s’agit 
pas  cependant  d’une  discussian  philosophique  abstraite  du  problème  des  relations 
entre  l’âme  et  le  corps,  mais  d’une  étude  qui  se  poursuit  à  la  lumière  des  données  morpho¬ 
logiques  et  anatomiques  du  système  nerveux  central.  L’auteur  a  repris  dans  ce  travaii 
les  idées  fondamentales  de  Klages  et  de  Palaygi  et  continue  par  certains  côtés  les 
conceptions  de  ces  derniers. 

Le  premier  des  treize  chapitres  de  cet  ensemble  constitue  une  étude  critique  des  fon¬ 
dements  actuels  de  la  physiologie  cérébrale.  Le  chapitre  suivant  traite  des  conceptions 
nouvelles  de  Ludwig  Klages  sur  les  apparences,  domaine  de  pure  essence  métaphysique 
susceptible  de  s’appuyer  sur  des  preuves  tangibles  et  sur  l’expérimentation .  Le  matériel 
d’étude  et  le  principe  directeur  doivent  s’inspirer  des  connaissances  anatomiques  et  de  la 
notion  de  mouvement,  tant  dans  l’espèce  humaine  qu’animale  ;  les  racines  antérieures 
et  postérieures  des  nerfs  périphériques  ont  dans  leur  disposition  même  des  raisons  parti¬ 
culières  et  le  pourquoi  de  cet  état  doit  y  être  recherché  sans  relâche.  C’est  à  quoi  s’em¬ 
ploie  la  théorie  d’une  connaissance  phénoménale  générale  que  l’auteur  propose. 

C’est  donc  sur  des  bases  originales  et  nouvelles  que  R.,  après  une  critique  du  principe 
de  Neurobioiaxis,  étudie  les  fonctions  et  l’anatomie  de  la  moelle,  du  bulbe,  du  mésencé- 
phale  et  de  tous  les  centres  nerveux  supérieurs.  A  l’étude  du  cervelet,  de  sa  structure  et 
de  sa  signification  est  réservée  une  place  importante,  de  même  qu’au  problème  de  l’in¬ 
nervation  statique  qui  constitue  une  réelle  contribution  à  la  physiologie  du  labyrinthe 
et  du  noyau  rouge.  L’auteur  reprend, d’autre  part, l’étude  de  la  physiologie  expérimen¬ 
tale  du  cervelet  du  point  de  vue  de  la  connaissance  phénoménale  et  de  l’origine  des  symp¬ 
tômes  des  lésions  cérébelleuses  chez  l’homme.  Les  deux  derniers  chapitres  traitent  des 
rapports  entre  le  système  nerveux  central  et  le  système  sympathique  et  de  la  physiologie 
de  la  conscience  et  de  la  volonté,  montrant  que  l’esprit  n’est  pas  une  puissance  en  soi, 
mais  un  produit  de  l’âme  humaine,  né  des  multiples  conflits  que  la  nature  même  de  la 
vie  porte  en  elle.  H.M. 

-GRUNTHAL  (E.).  De  la  connaissance  des  lésions  traumatiques  du  cerveau 

(XJeber  die  Erkennung  der  traumatischen  Hirnverletzung),  1  vol.  116  pages, 

17  flg.  Karger,  édit.  Berlin,  1936.  Prix  R.  M.  :  14,80. 

Ce  travail  est  constitué  en  majeure  partie  par  17  observations  cliniques  et  anato¬ 
miques  soigneusement  étudiées,  de  traumatisme  cérébral,  pour  lesquelles  il  existe  un 
contraste  parfois  saisissant  entre  l’importance  des  lésions  anatomiques  et  la  nature  ou 
l’intensité  des  symptômes  constatés.  Bien  que  les  traumatismes  et  les  blessures  du  cer¬ 
veau  aient,  au  cours  de  la  guerre,  fait  progresser  de  façon  considérable  l’ensemble  des 
■connaissances  physio-pathologiques  du  système  nerveux  central,  de  nombreux  pro¬ 
blèmes  se  posent  encore  ;  les  conditions  d’existence,  durant  ces  dernières  décades,  ont 
multiplié  les  cas  de  lésion  cérébrale  (accidents  du  travail  et  autres)  ;  mais  ces  lésions, 
4iui  ne  s’accompagnent  souvent  pas,  ou  tort  peu,  d’atteinte  crânienne,  peuvent  demeurer 
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méconnues.  Loin  d’éclairer  l’interprétation  des  symptômes  ultérieurs,  elles  faussent 
leur  compréhension  pour  le  plus  grand  dommage  du  malade  et  du  médecin  ;  d’autant 
qu’il  se  surajoute  souvent  des  questions  d’ordre  médico-légal,  pour  lesquelles  la  sincé¬ 
rité  des  Intéressés  peut  parfois  avoir  à  être  mise  en  doute. 

La  lecture  approfondie  et  la  méditation  de  ces  cas,  indépendamment  du  point  de  vue 
clinique  et  anatomo-physiologique,  présente  donc  un  intérêt  social  que  l’auteur  sou¬ 
ligne  dans  les  quelques  pages  de  synthèse  sur  lesquelles  ce  livre  s’achève.  Il  insiste  de 
même  sur  la  longueur  possible  de  la  période  de  latence  de  certains  cas,  sur  la  proportion 
de  fractures  du  crâne  vérifiées  à  l’autopsie  et  non  décelables  radiographiquement, 
sur  les  variations  possibles  d’intensité  des  symptômes,  malgré  une  identité  étiologique 
et  anatomo-pathologique  complète.  Un  tel  ouvrage  dont  le  sujet  demeure  toujours 
d’actualité  s’adresse  autant  au  médecin  légiste  qu’au  neurologiste  et  au  psychiatre. 

H.  M. 


CASIELLO  (Antonio).  Neurofibromatose  de  Recklinghausen  (Neurofibroma- 
tosis  Recklinghausen),  1  vol.  121  pages,  figures.  Pomponio,  édit.  Rosario,  1936. 

Cette  monographie  qui  constitue  une  toute  récente  mise  au  point  de  la  question 
comporte,  après  quelques  considérations  générales,  un  bref  chapitre  d’historique.  .Suit 
un  exposé  clinique,  avec  la  triade  symptomatique  classique  de  l’affection  et  ses  multi¬ 
ples  symptômes  complémentaires  ou  accessoires  :  psychiques,  neurologiques,  osseux, 
dysendocriniens,  viscéraux.  Les  formes  cliniques  incomplètes  ou  frustes  sont  rapide¬ 
ment  passées  en  revue,  et  de  celles-ci  l’auteur  rapproche  le  syndrome  de  Leschke  et  la 
sclérose  tubéreuse.  Les  derniers  chapitres  traitent  de  l’étiopathogénie,  de  l’évolution, 
du  pronostic  et  de  la  thérapeutique;  à  signaler  en  particulier  ceux  consacrés  aux  exa¬ 
mens  histologiques  qui  reposent  sur  l’étude  de  quatre  cas  personnels  et  sur  une  impor¬ 
tante  documentation.  H.  M. 

PHYSIOLOGIE 

BREMER  (Frédéric) .  Action  de  la  strychnine  en  application  locale  sur  l’activité 
électrique  du  cortex  cérébral.  Comptes  rendus  des  séances  de  la  Société  de  Biologie  , 
t.  CXXIII,  RO  26,  1936,  p.  90-95,  2  fig. 

B.  a  poursuivi  ses  expériences  réalisées  soit  sur  le  cerveau  «  isolé  »  du  chat,  par  trans¬ 
section  mésencéphalique,  soit  par  transsection  bulbaire  basse.  La  strychnine  appliquée 
par  badigeonnage  (solution  à  1  %<>  ou  à  1  %)  sur  une  région  plus  ou  moins  étendue  du 
cortex  mis  à  nu,  a,  sur  l’activité  éiectrique  spontanée  du  cortex  cérébral,  des  effets  exci¬ 
tants  et  paralysants  complexes,  dépendant  selon  toute  vraisemblance  de  la  concentra¬ 
tion  atteinte  par  l’alcaloïde  au  contact  des  cellules  nerveuses.  Ces  effets  vont  d’une 
simple  intensification  générale,  sans  modification  qualitative,  de  l’activité  spontanée 
préexistante,  une  altération  profonde  de  l’oscillogramme  cortical,  caractérisée  par  la 
succession,  sur  un  fond  d’activité  plus  ou  moins  affaiblie,  de  pulsations  très  brèves,  d’un 
potentiel  considérable,  représentant  les  décharges  synchronisées  de  groupes  de  cellules 
pyramidales  des  couches  profondes  du  cortex. 

Comme  les  ondes  de  l’oscillogramme  cortical  normal  avec  lesquelles  elles  ont  une 
parenté  certaine,  les  ondes  strychniques  ont  une  tendance  à  former  des  groupes  et 
sous-groupes.  Selon  l’intensité  de  l’intoxication,  ces  groupes  sont  espacés  ou  bien  se 
succèdent  en  séries  rapides,  de  déclenchement  et  de  disparition  brusques  («  crises  »). 
Chacune  de  ces  crises  laisse  le  cortex  dans  un  état  de  dépression  fonctionnelle  profonde, 
mais  de  courte  durée  (quelques  minutes).  Les  pulsations  strychniques  du  cortex  moteur 
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area  centralis  sont  motrices  (épilepsie  jacksonienne).  Tous  ces  effets  de  la  strychnisation 
locale  du  cortex  sont  localisés  à  l’endroit  strychnisé  et  parfaitement  réversibles. 

H.M. 


FRANK  (Sigiird).  Histcphysiologie  de  la  préhypophyse.  Action  de  quelçpies 
fractions  isolées  de  l’extrait  préhypophysaire  sur  l’hypophyse  du  cobaye. 

Comptes  rendus  des  séances  de  la  Société  de  Biologie,  t.  CXXIII,  n»  27,  1936,  p.  331-334. 

Compterendu  de  recherches  montrant  que  l’injection  de  certains  principes  préhypo¬ 
physaires  isolés  (hormone  de  croissance,  principe  thyréotrope  et  principe  adrénotrope) . 
est  en  état  de  provoquer  un  arrêt  du  cycle  normal  de  la  cellule  préhypophysaire. 

H.  M. 


FRANK  (Sigurd).  Histophysiologie  de  la  préhypophyse.  Action  do  l’hormone 
thyroïdienne  et  de  l’hormone  de  la  cortico-surrénale  sur  l’hypophyse  du 
cobaye.  Comptes  rendus  des  séances  de  la  Société  de  Biologie,  t.  CXXIII,  n»  27,  1 936, 
p.  335-338. 

L’administration  à  des  cobayes  d’hormone  thyroïdienne  et  cortico-surrénale,  produit 
des  altérations  caractéristiques  dans  ta  cytologie  de  la  préhypophyse,  lesquelles  se  mani¬ 
festent  par  une  dégranulation  des  éléments  acidophiles  typiques.  Ces  éléments  produi¬ 
sent  vraisemblablement  le  principe  thyréotrope  et  ie  principe  adrénotrope.  D’autre 
part,  les  observations  ciiniques  et  anatomo-pathologiques  iaissent  supposer  que  le  prin¬ 
cipe  stimulant  la  croissance  est  égaiement  produit  par  les  cellules  acidophiles. 

H.  M. 


HEIRMAN  (P.).  Action  «  curarisante  »  de  l’acétylcholine  sur  la  prépEiration  scia¬ 
tique  gastrocnémien  de  la  grenouille .  Comptes  rendus  des  séances  de  la  Société  de 

Biologie,  t.  CXXIII,  n»  26,  1936,  p.  110-112,  1  flg. 

L’acétylcholine  en  perfusion  à  travers  le  muscle  gastrocnémien  de  la  grenouille  sup¬ 
prime  en  tout  ou  en  partie  les  effets  de  l’excitation  indirecte.  Elle  n’agit  pas  sur  la  con¬ 
tractilité  musculaire  si  le  muscle  est  stimulé  directement.  Elle  n’agit  pas  non  plus  en 
bloquant  la  conduction  dans  le  tronc  nerveux.  La  seule  hypothèse  plausible,  suscep¬ 
tible  d’expliquer  ces  effets,  est  celle  d’une  «curarisation  »par  l’acétylcholine  :  l’acétyi- 
choline  à  forte  dose  supprime  toute  transmission  de  l’excitation  au  niveau  de  toutes 
les  jonctions  neuro-musculaires.  La  loi  du  «  tout  ou  rien  »  étant  applicable  aux  troncs 
nerveux,  on  doit  admettre  que  les  doses  modérées  d’acétylcholine  (qui,  en  excitation 
indirecte  diminuent  la  hauteur  des  contractions  sans  les  supprimer)  ont  interrompu 
la  conduction  au  niveau  d’une  partie  seulement  des  jonctions  neuro-musculaires.  11 
s’agirait  donc  là  d’une  «  curarisation  partielle  »  ;  à  priori,  cette  dernière  conclusion  pa¬ 
rait  assez  peu  probable,  étant  donné  que  les  conditions  d’administration  de  l’acétyi- 
choline  sont  telles  que  toutes  les  jonctions  neuro-musculaires  doivent  être  touchées  en 
même  temps.  Il  faut  donc  admettre  subsidiairement  que  le  seuil  de  sensibilité  pour  l’acé¬ 
tylcholine  n’est  pas  identique  pour  chacune  de  ces  jonctions.  L’hypothèse  envisagée 
par  H.  Frédericq,  à  savoir  que  i’action  chronotrope  négative  apparente  et  que  l’action 
inotrope  négative  de  l’acétylcholine  sur  les  cœurs  lymphatiques  de  la  grenouille  pour¬ 
raient  être  dues  à  une  diminution  considérable,  sinon  à  la  suppression  de  la  contractilité 
des  parois  musculaires  de  ces  organes,  ne  semble  donc  pas  applicable  au  système  nerf 
moteur-muscle  strié.  H.  M. 
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KASSIL  (G.  N.)  et  PLOTITZINA  (T.  G.)-  Rapports  entre  le  métabolisme  du 
cerveau  et  l’état  de  la  barrière  hémato-encéphalique.  II.  Le  métabolisme  du 
cerveau  et  la  barrière  hémato-encéphalique  en  cas  de  dépression  du  système 
nerveux  central.  Bullelin  de  Biologie  et  de  Médecine  expérimentale  de  VU.  B.  S.  S., 
vol.  I.n»  5,  1936,  p.  368-370. 

Cette  nouvelle  série  d’expériences  qui  a  trait  à  l’influence  des  facteurs  déprimant  le 
cerveau  a  été  réalisée  par  l’emploi  de  divers  narcotiques  agissant  sur  les  différentes  par¬ 
ties  du  système  nerveux  centrai.  L’étude  simultanée  des  échanges  de  sucre,  de  phosphore 
inorganique,  de  potassium  et  de  calcium  est  caractérisée  par  une  succession  périodique 
de  rétention  et  d’élimination.  Il  existe  un  rapport  déterminé  entre  l’état  fonctionnel  du 
système  nerveux  central,  les  échanges  du  cerveau  et  la  composition  du  L.  C.-R.  Les  diffé¬ 
rents  modes  de  narcose  agissent  différemment  sur  les  échanges  du  cerveau  et  sur  la 
composition  du  L.  C.-R.  Ces  changements  dans  la  composition  de  ce  liquide  dans  les 
divers  modes  de  narcose,  se  distinguent  par  une  stabilité  plus  grande  que  les  change¬ 
ments  du  métabolisme  du  cerveau.  H.  M. 

KASSIL  (G.  N.)  et  PLOTITZINA(T.G.).  Rapports  entre  le  métabolisme  du  cer¬ 
veau  et  l’état  de  la  barrière  hémato-encéphalique.  III.  Métabolisme  du  cer¬ 
veau  et  la  barrière  hémato-encéphalique  dans  les  cas  d’excitation  du  système 
nerveux  central.  Bulletin  de  Biologie  et  de  Médecine  expérimentale  de  VU.  R.  S.  S., 
vol.  I,  n<>6,  1936,  p.  415-417. 

K.  et  P.  ont  examiné  l’influence  de  diverses  formes  d’excitation  sur  le  métabolisme 

du  cerveau  et  l’état  de  la  barrière  hémato-encéphalique  ;  ils  ont  étudié  simultanément  la 
teneur  en  sucr.e,  en  potas.sium,  en  calcium  et  en  phosphore  inorganique  du  sang  afférent, 
efférent  et  du  L.  C.-R.  Les  résultats  obtenus  montrent  que  le  métabolisme  cérébral, 
dans  les  cas  d’excitation,  diffère  totalement  de  celui  des  cas  de  dépression.  La  composi¬ 
tion  du  liquide  varie  beaucoup  moins  dans  les  cas  d’excitation  que  dans  les  cas  de  dé¬ 
pression.  JI. -M... 

LENNOX  (William  G.).  La  constance  do  la  circulation  sanguine  cérébrale 
(Constancy  of  the  cérébral  blood  flow).  Archives  of  Neurologg  and  Psgchiairij, 
vol.  XXXVI,  n»  2,  août  1936,  p.  375-381,  1  flg. 

L.  a  dosé  les  gaz.  contenus  dans  le  sang  veineux  de  la  jugulaire  interne,  de  l’humérale 

et  de  la  fémorale.  Ces  examens  au  nombre  de  plus  de  300  montrent,  d’après  la  saturation 
en  oxygène,  que  la  vitesse  du  sang  circulant  est  plus  constante  dans  le  cerveau  que  dans 
les  extrémités.  Sans  doute  la  régularité  de.  l’apport  d’oxygène  au  niveau  du  cerveau 
est-elle  plus  importante  que  ia  quantité  môme  de  cet  apport.  H.  .\L 

MACHT  (David  I.)  et  BRYAN  (Hilah  F.).  Action  comparée  du  venin  de  cobra 
et  de  la  morphine  sur  les  processus  d’autoxydation  du  tissu  cérébral  et  d’au¬ 
tres  tissus.  Comptes  rendus  des  séances  de  la  Société  de  Biologie,  t.  CXXIIl,  n“  28, 
1936,  p.  385-388. 


Dans  les  effets  de  la  morphine  et  du  venin  de  cobra  sur  les  processus  d’autoxydation 
de  la  substance  cérébrale,  aussi  bien  après  contact  de  ces  poisons  avec  les  tissus  in  viiro 
et  in  vivo,  on  constate,  une  différence  marquée  en  ce  qui  concerne  l’influence  du  temps 
de  contact.  Après  un  contact  court  avec  la  morphine,  le  processus  d’autoxydation  de  la 
substance  cérébrale  est  ralenti.  Après  un  contact  prolongé,  il  se  produit  vraisemblable- 


ANAL  YSES 


821 


ment  une  modification  de  l’alcaloïde  et  l’action  inhibitrice  ne  persiste  pas.  Le  venin  de 
cobra  ne  produit  une  action  inhibitrice  sur  le  processus  d’autoxydation  de  la  substance 
cérébrale  qu’après  un  contact  prolongé.  L’action  ainsi  réalisée  est  de  durée  beaucoup 
plus  longue  que  celle  obtenue  avec  la  morphine.  Ces  effets  sont  comparables  à  ceux  obser¬ 
vés  en  clinique  dans  l’action  analgésique  de  ces  deux  poisons.  H.  M. 

MAES  (Julien).  Etude  de  l’activité  électrique  des  nerfs  splanchniques.  Comptes 
rendus  des  séances  de  la  Société  de  Biologie,  t.  CXXIII,  n»  29,  1936,  p.  528-531. 

M.  a  appliqué  la  méthode  de  l’analyse  oscillographique  de  l’activité  des  nerfs  viscé¬ 
raux  à  l’étude  des  potentiels  d’action  des  nerfs  splanchniques  au  cours  de  divers  états 
fonctionnels.  Ces  expériences  qui  ont  porté  sur  15  chats  décérébrés,  et  par  conséquent 
sans  narcose  au  moment  des  observations,  confirment  la  synergie  intime  des  activités 
bulbaire,  respiratoire  et  vaso-motrice.  La  démonstration  d’un  affaiblissement  marqué 
des  influx  splanchniques  accompagnant  l’hypotension  produite  par  l’excitation  phy¬ 
siologique  des  nerfs  dépresseurs  sino-carotidiens,  apporte  une  preuve  de  plus  du  rôle  de 
la  dépression  du  tonus  vaso-constricteur  central  dans  le  déterminisme  de  cette  chute 
de  tension  d’origine  réfiexe. 

L’intense  décharge  splanchnique  que  déterminent  les  hypotenseurs  chez  des  animaux 
chez  iesquels  l’intervention  des  4  nerfs  dépresseurs  a  été  supprimée,  montre  que  les 
variations  de  la  circulation  bulbaire,  indépendamment  de  toute  action  réflexe  d’origine 
périphérique,  peuvent  être  un  facteur  non  négligeable  de  la  régulation  de  la  pression 
chez  le  chat.  H.  M. 

MAHAUX  (Jacques).  Action  dynamique  spécifique  des  protéines  et  fonctions 
hypophysaires.  Comptes  rendus  des  séances  de  la  Société  de  Biologie,  t.  CXXIII, 
n»  26,  1936,  p.  82-86,  2  fig.,  1  tableau. 

En  raison  de  l’importance  de  la  mesure  de  l’action  dynamique  spécifique  des  pro¬ 
téines,  et  dans  le  double  but  d’établir  une  épreuve  d’action  dynamique  spécifique  stan¬ 
dardisée,  comparable  d’un  sujet  à  l’autre,  et  de  suivre  le  métabolisme  azoté  par  l’ana¬ 
lyse  des  urines,  M.  a  utilisé  un  «  repas  »  constitué  de  glycolle,  à  la  dose  de  0  gr.  60  par 
kgr.  de  poids  corporel.  Quelques  sujets  normaux  et  des  malades  atteints  d’affections 
endocriniennes  (thyroïdiens,  hypophysaires  et  diabétiques)  soumis  à  cette  épreuve  ont 
permis  les  conclusions  suivantes  r 

1“  En  l’absence  de  signes  d’insuffisance  hépatique  (et  probabiement  aussi  de  sclérose 
thyroïdienne),  l’abolition,  ou  un  fort  abaissement  de  l’action  dynamique  spécifique, 
après  ingestion  de  glycocolie,  semble  pouvoir  être  considérée  comme  un  test  de  dysfonc¬ 
tionnement  tubéro-hypophysaire.  2»  L’abolition  de  l’action  dynamique  spécifique 
s’accompagne  d’un  nivellement  caractéristique  de  l’élimination  uréique  urinaire  :  cette 
constatation  est  un  argument  en  faveur  de  la  théorie  qui  iie  l’action  dynamique  spéci¬ 
fique  des  protéines  au  métabolisme defammoniaque  et  de  l’urée.  3”  Le  foie  et  la  région 
tubéro-hypophysaire  sont  liés  par  un  couplage  humoral  analogue  à  celui  qui  unit  l’hy¬ 
pophyse  et  les  autres  glandes  à  sécrétion  interne,  ce  qui  laisse  entrevoir  l’existence  d’in¬ 
suffisances  hépatiques  fonctionnelles  d’origine  neuro-hypophysaire.  H.  M. 

NEMTZOVA  (O.).  Influence  du  système  nerveux  central  sur  quelques  pro¬ 
cessus  physiologiques  au  cours  du  travail.  lU.  Les  variations  du  seuil  del’audi- 
.  bilité.  (The  influence  of  the  central  nervous  System  upon  some  physiological 
processes  durings.  work.  III.  The  changes  of  the  audibility  threhold).  Bulletin 
de  Biologie  et  de  Médecine  expérimentale  de  VU.  B.  S.  S.,  vol.  I,  n»  6,  1936,  p.  426. 

REVt'F.  N'|.XnOI.OGIQUIÎ,  T.  66,  n"  6,  DIXEMBRF.  1936.  54 
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N...  rapporte  les  expériences  lui  permettant  de  préciser  le  rôle  des  parties  centrale 
et  périphérique  du  système  de  l’audition  au  cours  de  son  fonctionnement.  Les  centres  su¬ 
périeurs  de  ce  système  ont,  dans  l’établissement  du  niveau  d’activité  fonctionnelle 
de  l’appareil  périphérique,  un  rôle  tout  à  fait  exceptionnel.  H.  M. 

PASQUALINI  (R.  Q.).  La  diurèse  des  crapauds  hypophysoprives  à  sec  ou 
après  injection  d’eau.  Comptes  rendus  de  la  Société  de  Biologie,  t.  CXXIII,  n»  26, 
1936,  p.  71-73. 

P.  montre  que  la  polyurie  des  crapauds  hypophysoprives  dépend  essentiellement 
d’une  plus  grande  perméabilité  rénale  pour  l’eau  ;  la  peau  et  les  tissus  ont  un  rôle 
secondaire  ;  les  crapauds  hypophysoprives,  mis  à  sec,  ont  une  diurèse  deux  fois  plus 
forte  que  les  témoins  ;  on  observe  aussi  de  la  polyurie  quand  on  leur  injecte  de  l’eau 
salée,  qu’ils  éliminent  plus  vite  que  les  témoins.  H.  M. 


RIJLANT  (Pierre).  Dualité  des  mécanismes  de  contrôle  des  centres  du  pneu¬ 
mogastrique  par  le  centre  respiratoire.  Comptes  rendus  des  séances  de  la  Société 
de  Biologie,  t.  CXXIII,  n»  26,  1936,  p.  101-103. 

Le  centre  respiratoire  dont  l’activité  est  caractérisée  par  la  succession  régulière  de 
salves  d’influx  à  la  fréquence  de  40  à  80  par  seconde  inhibe  le  noyau  autonome  du  nerf 
pneumogastrique  pendant  toute  la  durée  de  la  période  d’inspiration.  Simultanément  il 
stimule  le  centre  phrénique  et  le  noyau  ventral  du  pneumogastrique  auxquels  il  impose 
le  rythme  de  sa  décharge.  Dès  la  fin  de  l’inspiration,  le  centre  dorsal,  autonome,  du 
pneumogastrique  échappe  au  contrôle  inhibiteur  du  centre  respiratoire,  devient  par 
«  rebound  »  le  siège  d’une  activité  intense  qui  s’éteint  progressivement. 


STERN  (L.  S.).  A  propos  de  la  question  des  rapports  entre  la  barrière  hémato¬ 
encéphalique,  la  composition  de  liquide  céréhro-spineil  et  l’état  fonctionnel 
du  système  nerveux  central.  Bulletin  de  Biologie  et  de  Médecine  expérimentale  de 
VU.  B.  S.  S.,  vol.  I,  n»  6,  1936,  p.  412-414. 

Poursuivant  ses  recherches  sur  cette  question,  S.  considère  que  le  L.  C.-R.  qui  cons¬ 
titue  le  milieu  nutritif  immédiat  des  éiéments  anatomiques  du  système  nerveux  central 
joue  un  rôle  primordial  dans  la  coordination  de  l’activité  des  diverses  parties  de  ce  sys¬ 
tème  ;  il  établit  entre  eux  un  lien  humoral  et  rend  ainsi  possible  la  transmission  des  im¬ 
pulsions  nerveuses  d’un  point  donné,  non  seulement  aux  parties  voisines,  mais  aussi 
aux  parties  plus  éloignées  du  système  nerveux  central.  H.  M. 

STUTINSKY  (F.).  Effets  de  l’éclairement  continu  sur  la  structure  de  la  glande 
pituitaire  de  la  grenouille.  Comptes  rendus  des  séances  de  la  Société  de  Biologie, 
p.  421-423. 

Après  éclairement  artificiel  prolongé  en  lumière  blanche,  on  constate  au  niveau  de  la 
glande  pituitaire  de  la  grenouille,  une  diminution  évidente  des  cellules  éosinophiles, 
une  augmentation  des  cellules  chromophobes  à  tendance  basophile,  sans  que  l’on  puisse 
trouver  de  cellules  basophiles  typiques.  Tout  se  passe  comme  si  un  nombre  de 
cellules  chromophiles  avaient  subi  un  virage  chromophobe.  Il  semble  que  la  glande  soit 
en  train  d’excréter,  ou  finisse  d’excréter  des  produits  dont  l’activité  physiologique  appa¬ 
raît  comme  pouvant  être  objectivée  par  l’examen  systématique  de  l’ensemble  des  or¬ 
ganes  endocriniens  des  animaux  illuminés.  H.  M. 
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VERZILOVA  (O.  V.)  et  MAGNITZKY  (A.  N.).  L’influence  de  la  stimulation 
du  cerveau  sur  l’excitabilité  d’un  muscle  privé  de  ses  connexions  nerveuses 
avec  les  centres  (The  influence  of  faradic  stimulation  of  the  brain  upon  the 
excitability  of  a  muscle  devoid  of  nerve  connections  with  the  centres).  Bullelin 
de  Biologie  et  de  Médecine  expérimentale  de  VU.  B.  S.  S.,  vol.  I,  n“  6,  1936,  p.  424-425. 

Compte  rendu  d’expériences  montrant  que  l’excitation  faradique  cérébrale  détermine 
la  formation  de  substances  chimiques,  lesquelles  passent  dans  la  circulation  générale  et 
influencent  la  labilité  fonctionnelle  du  muscle,  ainsi  qu’en  témoignent  les  variations 
chronaxiques.  Ces  substances  ne  semblent  pas  modifier  l’excitabilité  du  muscle  alors 
que  l’excitation  du  cerveau  n’extériorise  aucune  altération  de  la  rhéobase. 

H.  M. 


INFECTIONS 

APETAUR  (Jos.).  Réactions  vaso-motrices  dans  un  cas  de  syphilis  nerveuse, 
associées  à  un  syndrome  de  claudication  intermittente  (Vasomotorickereakce 
V  pripadè  neurolues  se  syndromem  intermitentni  klaudikace).  Revue  v  Nen- 
rologii  a  Psgchialrii.  Roc.  XXXIII,  cis.  5,6,  1936,  p.  461-464. 

A  propos  de  ce  cas,  l’auteur  apporte  les  résultats  d’une  série  d’expériences  oscillo- 
métriques  ;  il  conclut  de  ses  recherches  que  le  syndrome  de  claudication  intermittente 
par  artérite,  relève  ici  de  la  même  étiologie  spécifique  que  tous  les  autres  symptômes 
constatés.  H.  M. 

BOGAERT  (Ludo  van).  Présence  de  lésions  myéliniques  dans  la  trypanoso¬ 
miase  expérimentale.  Comptes  rendus  des  séances  de  la  Société  de  Biologie,  t.  CXXI 
n-  13,  1936,  p.  1387. 

Dans  le  cerveau  d’un  Papio  jubilaeus  inoculé  de  Trypanosoma  gambiense,  B.  a  trouvé 
des  lésions  myéliniques  qui  confirment  les  constatations  antérieurement  faites  par  lu 
dans  un  cas  d’encéphalite  trypanosomique  humaine,  et  qui  constituaient  un  fait  absolu¬ 
ment  isolé.  Il  existait  chez  Papio  jubilaeus  une  atteinte  indéniable  de  la  myéline  du 
centre  ovale  et  de  l’avant-mur,  par  foyers  irrégulièrement  répartis  autour  des  vaisseaux 
dont  les  périvascularites  étaient  les  plus  denses.  Il  existait  en  outre  une  démyélinisation 
plus  systématisée  de  la  couronne  rayonnante,  en  particulier  des  fibres  qui  vont  au  corps 
calleux.  Ces  lésions  myéliniques  anciennes  s’accompagnaient  degrosses  lésions  des  axones. 

H.  .M. 

DAINOW  (I.).  Note  préliminaire  sur  le  traitement  de  l’herpès  et  du  zona  par 
la  vitamine  G  (acide  ascorbique).  Annales  de  Dermatologie  et  de  Syphiligraphie, 
t.  Vil,  n"  9,  septembre  1936,  p.  817-827. 

Après  avoir  rappelé  les  expériences  récentes  montrant  quel  rôle  la  vitamine  C  peut 
jouer  dans  la  protection  de  l’organisme  contre  certains  agents  infectieux  et  leurs  toxi¬ 
nes,  D.  rend  compte  de  ses  propres  résultats  obtenus  chez  neuf  malades  atteints  d’her¬ 
pès  et  trois  autres  de  zona.  La  vitamine  C  paraît  devoir  être  considérée  comme  le  médi¬ 
cament  de  choix  de  ces  affections.  Dans  le  zona  en  particulier,  elle  fait  très  rapidement 
disparaître  les  manifestations  cutanées  ainsi  que  les  phénomènes  douloureux.  Sans  doute 
la  vitamine  C  exerce-t-elle  in  situ,  directement  sur  le  virus  de  l’herpès  et  sur  l’agent 
pathogène  du  zona,  une  action  inhibitrice  comparable  à  celle  qu’elle  exerce  sur  le  virus 
de  la  polyomyélite  et  sur  la  toxine  diphtérique, 

Bibliographie.  H.  M. 
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DODEli  (P.)  et  FOUCHHB  (A.).  Sur  un  nouveau  traitement  des  paralysies 
diphtériques.  Paris  médical,  n»  33,  15  août  1936,  p.  110-112. 

D.  et  F.  ont  utilisé  le  chloroforme  per  os  dans  des  cas  de  paralysie  diphtérique  pour 
déplacer  la  toxine  de  sa  combinaison  avec  les  lipoïdes  nerveux.  Onze  observations  sont 
rapportées  ;  la  gravité  de  cinq  d’entre  elles  semble  ne  pouvoir  faire  admettre  en  aucun 
cas  la  possibilité  d’une  guérison  spontanée.  Certains  malades  traités  par  cette  seule 
méthode  ont  guéri,  mais  plus  lentement  que  ceux  chez  lesquels  la  sérothérapie  y  était 
associée.  Dans  un  cas  de  diphtérie  grave,  l’administration  préventive  d’eau  chloroformée 
n’a  cependant  pas  empêché  l’apparition  de  paralysie  du  voUe.  La  méthode  paraît 
exempte  de  dangers,  et  les  malades  n’ont  jamais  présenté  aucun  signe  de  déficience 
hépatique.  Les  auteurs  conseillent  donc  l’injection  de  faibles  doses  de  sérum  (5  cc.  par 
jour)  et  l’ingestion  en  plusieurs  fois  de  30  à  60  cc.  d’eau  chloroformée  saturée,  diluée 
dans  un  sirop.  Tout  se  passe  comme  si  l’eau  chloroformée  doublait  ou  triplait  l’action 
du  sérum.  H.  M. 

JAHNEL  (Fr.).  La  syphilis  expérimentale  et  le  système  nerveux.  Journal  belge 
de  Neurologie  et  de  Psychiatrie,  n»  5,  mai  1936,  p.  281-290. 

Compte  rendu  d’une  conférence  dans  laquelle  J.,  par  de  nombreux  exemples,  montre 
toute  l’importance  des  méthodes  biologiques  dans  l’étude  des  maladies  humaines  trans¬ 
mises  expérimentalement  à  l’animal,  et  l’insuffisance  des  seules  recherches  microsco¬ 
piques,  en  particulier  pour  la  syphilis  nerveuse.  H.  M. 

LIBERTI  (Raffaello).  Le  liquide  des  tétaniques  au  point  de  vue  chimique  (R 
liquor  dei  tetanici  dal  punta  di  vista  chimico).  Il  Policlinico  [Sezione  medica), 

'  XLIII,  n»  10,  1«  octobre  1936,  p.  523-532. 

L’étude  très  complète  du  liquide  céphalo-rachidien  de  21  tétaniques  montre  la  cons¬ 
tance  de  l’hyperglycorachie,  la  fréquence  d’hyperglobulinorachie  mise  en  évidence  par  la 
réaction  de  Boveri  et  de  Weichbrodt  et  la  possibilité  d’existence  d’une  hyperazotorachie. 
Bibliographie.  H.  M. 

RAPPOPORT  (J.  L.).  Rôle  de  l’allergie  non  spécifique  dans  le  développement 
de  la  tuberculose  des  organes.  IV.  Rôle  des  barrières  histohématiques  dans 
le  développement  de  la  méningite  tuberculeuse.  Bulletin  de  Biologie  et  de  Mé¬ 
decine  expérimentale  de  VU.  B.  S.  S.,  vol.  1,  n“  5,  1936,  p.  376-377. 

Après  avoir  montré  précédemment  que  l’état  allergique  ou  parallergique  des  méninges 
favorisait  le  développement  de  la  tuberculose  hématogène  à  ce  niveau,  R.  a  étudié  le- 
rôle  de  la  barrière  histohématique  dans  l’apparition  de  la  réaction  allergique  des  mé¬ 
ninges  en  même  temps  que  les  conditions  de  pénétration  des  bacilles  dans  le  cerveau 
et  le  développement  des  lésions  tuberculeuses.  Ses  expériences  rapportées  prouvent  que 
les  modifications  de  ta  perméabilité  des  barrières  jouent  un  rôle  considérable.  Ainsi 
que  l’ont  montré  d’autres  auteurs,  c’est  la  cellule  endothéliale  qui  constitue  l’élément 
structural  de  ce  mécanisme  et  c’est  à  ses  changements  de  perméabilité  qu’est  dû  le 
passage  de  l’allergène  dans  les  tissus.  H.  M. 

ROGER  (Henri)  et  PAILLAS  (Jean).  Les  complications  encéphaliques  de  la 
maladie  sérique.  Paris  médical,  n»  40,  3  octobre  1936,  p.  230-236. 

Les  nombreux  aspects  présentés  par  les  complications  encéphaliques,  postsérothéra- 
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piques  peuvent  se  répartir  en  trois  groupes  ;  paralysies  des  nerfs  crâniens,  accidents 
cérébraux  survenant  au  cours  d’une  atteinte  nerveuse  généralisée,  manifestations 
encéphaliques  isolées  d’ordre  neurologique  ou  psychiatrique.  Les  auteurs  reprenant 
l’étude  de  ces  complications  rapportent  plusieurs  observations  et  soulignent  la  diversité 
de  telles  manifestations  qui,  du  point  de  vue  anatomo-clinique,  expérimental  et  patho¬ 
génique,  tendent  néanmoins  à  unifier  la  conception  nosologique  actuelle  des  accidents 
sériques.  H.  M. 

GLANDES  A  SÉCRÉTION  INTERNE 

BALLIF  (L.)  et  CARAMAN  (Zoé).  Sur  un  cas  de  maladie  de  Basedow  amélioré 
par  la  rœntgenthérapie  infimdibulo-hypophysaire.  Bulletin  de  la  Société  rou¬ 
maine  de  Neurologie,  Psychiatrie,  Psychologie  et  Endocrinologie,  n«  3,  1935,  p.  172-179. 
B.  et  G.  relatent  un  cas  de  maladie  de  Basedow  grave  chez  lequel  l’irradiation  de  la 
région  infundibulo-hypophysaire  a  amené  une  amélioration  de  l’état  général,  la  dispa¬ 
rition  complète  de  l’insomnie  et  une  diminution  remarquable  de  la  tachycardie,  du  trem¬ 
blement  et  de  la  sudation. 

Bibliographie.  H.  M. 

EINARSON  (L.)  et  OKKELS  (B!.).  Les  glandes  endocrines  et  le  cerveau  dans  la 
vieillesse.  Ann.  d’anal,  palh.  et  d’anal,  norm.  med.  chir.,  t.  XIII,  n»  5,  mai  1936. 

Etude  d’un  seul  cas  concernant  une  femme  de  93  ans,  décédée  à  la  suite  d’une  frac¬ 
ture  du  fémur  et  après  avoir  présenté  un  état  de  confusion  mentale.  Outre  une  hyper¬ 
plasie  de  la  cortico-surrénale,  les  glandes  endocrines  ne  présentaient  aucune  altération 
importante.  Dans  l’encéphale,  c’est  la  dégénérescence  adipeuse  des  cellules  qui  prédo¬ 
mine.  Le  maximum  de  dégénérescence  s’observe  au  niveau  des  olives  bulbaires.  Pour  les 
auteurs,  le  pigment  fait  partie  du  protoplasme  des  cellules.  Ils  ont  constaté  l’atrophié 
pigmentaire  surtout  au  niveau  de  certains  noyaux  du  mésencéphale  et  du  bulbe.  Ils 
pensent  qu’  «  un  ralentissement  du  métabolisme  intracellulaire,  proportionnel  à  l’âge, 
conditionne  les  accumulations  lipoïdo-pigmentaires  ».  L.  Marchand. 

GUINSBOURG  (E.  M.).  Rôle  de  la  trophique  nerveuse  dans  l’étiologie  et  la 
clinique  de  la  maladie  de  Basedow.  Bulletin  ]de  Biologie  et  de  Médecine  expérimen¬ 
tale  de  VU.  R.  S.  S.,  vol.  I,  n»  5,  1936,  p.  382-383. 

G.  a  traité  un  groupe  de  basedowiens  par  les  rayons  ultra-violets,  appliqués  aux  doses 
érythémateuses  ;  il  a  appliqué  à  un  2®  groupe  le  blocage  lombaire  à  la  novocaïne  ;  à  là 
suite  de  ce  dernier  traitement  l’organisme  du  malade  présente  un  changement  pro¬ 
fond  et  une  amélioration  évidente.  De  ces  faits  l’auteur  tire  les  conclusions  suivantes  : 
«  La  maladie  de  Basedow,  comme  le  montrent  la  pathogénie  et  le  traitement,  ne  peut  être 
considérée  comme  due  exclusivement  aux  lésions  de  la  thyroïde.  La  toxicose  thyroï¬ 
dienne  est  un  phénomène  résultant  des  dystrophies  nerveuses  qui  se  développent  dans 
tout  l’organisme.  L’effet  thérapeutique  est  dû  aux  excitations  des  régions  éloignées  du 
réseau  nerveux.  »  H.  M. 

MARINESCO  (G.)  et  VASILESCO  (N.).  Sur  \m  cas  anatomo-clinique  de  la 
maladie  d’Addison.  Bulletin  de  la  Société  roumaine  de  Neurologie,  Psychiàlriet 
Psychologie  et  Endocrinologie,  n“  3,  1935,  p.  146-151. 

A  propos  d’un  cas  de  maladie  d’Addison,  M.  et  V.  rappellent  les  conceptions  émises 
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quant  aux  relations  de  cette  affection  avec  la  myasthénie.  L’examen  histo-chimlque  des 
muscles  chez  les  addisoniens  n’a  pas  été  suffisamment  pratiqué  pour  permettre  des  con¬ 
clusions  certaines  ;  néanmoins  les  auteurs  croient  pouvoir  faire  intervenir  les  altérations 
des  nerfs  musculaires  et  du  muscle  lui-même,  comme  fondement  de  l’asthénie  chez  ces 
malades.  H.  M. 

MERKLEN  (Pr),  ARON  (Max),  ISRAËL  (L.)  et  JACOB  (A.).  Tests  histolo¬ 
giques  de  l’hypofonctionnement  préhypophysaire  dans  certains  cas  de  mai¬ 
greur.  Bulletins  et  Mémoires  de  la  Société  médicale  des  Hôpitaux  de  Paris,  n“  28,  2  no¬ 
vembre  1934,  p.  1360-1363. 

Chez  certains  sujets  obèses,  l’établissement  d’un  test  avait  permis  aux  auteurs  de 
mettre  en  évidence  un  hyperfonctionnement  du  lobe  antérieur  de  l’bypophyse.  Partant 
de  l’hypothèse  qu’un  trouble  inverse  hypophysaire  intervenait  peut-être  au  cours  de 
maigreurs  sans  étiologie  connue,  le  test  hypophysaire  fut  recherché  chez  13  sujets. 
D’après  ce  test  établi  par  l’un  d’eux,  les  injections  répétées  d’urine  d’hyperpituitaires 
produisent  une  hyperactivité  de  la  thyroïde  et  de  l’ovaire  de  jeunes  cobayes  ;  celles  d’hy- 
popituitaires  ont  une  action  pratiquement  nulle.  Ces  prévisions  furent  confirmées  dans 
12  cas  ;  une  seule  fois  le  test  fut  exagéré.  Il  s’agissait  le  plus  souvent  de  femmes  jeunes 
s’étant  soumises  à  des  régimes  restrictifs  pour  des  raisons  esthétiques.  L’amaigrisse¬ 
ment  obtenu,  souvent  accompagné  de  dysménorrhée  ou  d’aménorrhée,  résista  parla 
suite  à  toutes  les  thérapeutiques  d’engraissement.  En  raison  de  l’absence  d’anomalies 
de  l’appareil  génital,  l’hypofonctionnement  ovarien  semble  bien  attribuable  à  un  man¬ 
que  de  stimulation  hypophysaire.  La  diminution  ou  l’absence  concomitante  de  thyréo- 
stimuline  dans  l’urine  des  malades  en  cause  semble  traduire  aussi  dans  ces  cas  un  second 
déficit  hormonal.  H.  M. 

METZGER  (H.),  HOERNER  (M'‘®  G.)  et  MAURER  (Ch.).  Un  cas  de  syndrome 
de  Cushing  avec  symptomatologie  fruste  et  vérification  anatomique.  Bulletins 
de  ta  Société  médicale  des  Hôpitaux  de  Paris,  n»  27,  26  octobre  1936,  p.  1316-1318. 

Les  auteurs  rapportent  l’observation  d’une  malade  jeune  chez  laquelle  la  coïncidence 
de  signes  tels  que  :  augmentation  rapide  et  importante  du  poids,  irrégularité  des  règles 
et  hypertension  artérielle  leur  fit  porter  le  diagnostic  probable  d’adénome  basophile  de 
l’hypophyse.  La  radiographie  montrait  une  selle  turcique  petite,  une  atrophie  lé¬ 
gère  de  la  lame  quadrilatère  et  des  apophyses  clinoïdes  postérieures.  La  recherche  des 
substances  hypophysaires  thyréo-  et  gonadotropes  dans  les  urines,  indiquait  une  dimi¬ 
nution  très  nette  de  ces  principes.  La  malade  ayant  succombé  rapidement  par  embolie 
pulmonaire  consécutive  à  une  phlébite  d’une  jambe,  l’examen  anatomique  montra 
l’existence  d’une  volumineuse  tumeur  hypophysaire  développée  latéralement  et  enva¬ 
hissant  un  sinus  caverneux.  La  tumeur  probablement  maligne  était  constituée  par  des 
cellules  basophiles  ;  par  ailleurs  :  prolifération  diffuse  de  ces  mêmes  éléments  dans  le 
reste  de  l’hypophyse. 

Un  tel  cas  qui  se  rapproche  de  certaines  observations  publiées  par  Cushing  et  par 
des  auteurs  de  langue  française  s’en  distingue  par  une  symptomatologie  clinique  très 
fruste  contrastant  avec  une  modification  anatomique  importante  de  l’hypophyse. 

H.M. 


RIMBAUD,  ANSELME-MARTIN  et  BARNEY.  Polyurie  hypophysaire  avec 
anomalie  rare  de  la  selle  turcique.  Archives  de  la  Société  des  Sciences  médicales  et 
biologiques  de  Montpellier,  août  1936,  fasc.  VIII,  p.  334-337. 
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Chez  une  femme  de  60  ans,  les  auteurs  ont  observé  la  coexistence  d’une  polyurie 
importante  d’apparition  récente  et,  à  la  radiographie  ,  d’une  soudure  des  apophyses 
clinoïdes  antérieures  et  postérieures  réalisant  un  véritable  pont  clino-clinoïdien  ;  le 
volume  de  la  selle  turcique  paraît  réduit.  La  valeur  pathologique  de  cette  synostose 
rare  est  discutée  ;  il  semble  qu’elle  soit  susceptible  d’avoir  réalisé  les  troubles  hypophy¬ 
saires  ou  tubériens,  peut-être  par  compression  de  la  tige  hypophysaire  dans  le  tectum 
osseux,  constituant  ainsi  une  gêne  à  la  circulation  hormonale  dans  ce  tractus.  L’opo¬ 
thérapie  fit  tomber  le  volume  des  urines  de  15  à  5  litres,  pendant  les  quelques  semaines 
de  l’hospitalisation.  Depuis,  la  malade  a  été  perdue  de  vue.  H.  M. 


CERVEAU  (Lésions) 

BROUWER  B.,  BIELSCHOWSKY  M.  et  BIAMMER  E.  Etude  anatomo-clinique 
d’un  cas  d’hémicraniose.  Ann.  d'anal,  palh.  et  d'anal,  norm.  m^d.-chir.,  n“  1,  jan¬ 
vier  1936,p.  1  à  24. 


Description  d’un  cas  d’hémicraniose  chez  un  sujet  de  73  ans  ayant  débuté  quinze  ans 
auparavant.  L’examen  anatomo-pathologique  montre  qu’il  s’agit  d’hémicraniose  n  pure  » 
sans  méningiome.  Pas  d’altération  dans  le  domaine  du  trijumeau  qui  a  été  considéré 
comme  pouvant  produire  les  troubles  trophiques.  Les  lésions,  dans  ce  eas,  consistent  en 
ramollissements  cérébraux  et  en  altérations  séniles,  en  hypoplasie  de  la  moitié  gauche  du 
cerveau  avee  arrêt  du  développement  du  cortex,  surtout  dans  la  troisième  couche  du 
néopallium.  Arrêt  de  développement  du  cerveau  et  néoformations  osseuses  ont  peut-être 
la  seule  et  même  cause.  L.  Marchand. 

ELLIS  (Laurence  B.)  et  WEISS  (Soma).  Troubles  vaso-moteurs  et  œdème 
associés  à  l’hémiplégie  cérébrale  (Vasomotor  disturbance  and  edema  asso- 
ciated  with  cérébral  hemiplegia).  Archives  of  Neurologg  and  Psijchialry,  vol.  36, 
n-  2,  août  1936,  p.  362-372. 

Etude  comparée  de  la  circulation  sanguine  périphérique  des  membres  normaux  et 
paralysés  dans  trente-einq  cas  d’hémiplégie  d’origine  cérébrale.  Le  taux  d’oxygénation 
des  sangs  artériel  et  veineux  ont  été  employés  comme  index  de  la  circulation  sanguine. 
Cette  circulation,  dans  le  bras  paralysé,  a  toujours  été  trouvée  plus  importante  que 
celle  du  bras  sain.  Le  même  fait  existe  au  niveau  du  membre  inférieur  mais  de  façon 
moins  constante.  Les  différences  constatées  sont  indépendantes  de  l’étendue  et  de  l’an¬ 
cienneté  de  la  paralysie,  de  l’état  du  tonus  musculaire  ou  de  l’intensité  de  l’artério-sclé- 
rose  ou  de  l’hypertension.  Dans  six  cas  examinés  à  ce  point  de  vue,  la  circulation  céré¬ 
brale  sanguine  était  identique  des  deux  côtés. 

Cet  accroissement  circulatoire  est  dû  à  une  vaso-dilatation  intéressant  les  artères 
et  les  artérioles  et  qui  résulte  d’une  altération  d’origine  centrale  des  réflexes  vaso¬ 
moteurs.  Les  niveaux  d’atteinte  des  voies  sympathiques  sont  discutés. 

D’autre  part,  des  recherches  effectuées  sur  sept  malades  ont,  dans  cinq  cas,  montré 
une  élévation  de  la  température  cutanée  du  bras  malade  par  rapport  au  bras  normal  ; 
deux  fois  sur  sept  le  même  fait  existait  pour  le  membre  inférieur.  Aucune  différence 
importante  de  la  pression  artérielle  ou  veineuse  n’a  été  mise  en  évidence  entre  les  deux 
côtés.  La  résistance  capillaire  était  comparable  au  niveau  du  bras  sain  et  malade,  mais 
elle  était  augmentée  par  rapport  à  ces  derniers  aux  deux  membres  inférieurs,  ce  qui  sem¬ 
ble  être  une  conséquence  de  la  station  verticale.  Enfin  l’œdème  existait  au  niveau  de 
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la  main  paralysée  de  treize  des  seize  malades  examinés  à  ce  point  de  vue.  L’augmentation 
de  la  pression  capillaire  due  à  la  dilatation  artérielle  paraît  être  un  des  facteurs  respon¬ 
sables  de  cet  œdème.  H.  M. 

LEVIN  (Paul  M.].  Encéphalomalacie  corticale  de  l’enfance  (Corticetlencephalo' 
medacia  in  infancy).  Archives  of  Neurology  and  Psychialry,  vol.  36,  n“  2,  août  1936, 
p.  264-292,  15  fig. 

Etude  anatomo-clinique  d’un  cas  ;  les  crises  convulsives  apparurent  au  quatrième 
mois,  l’hémiplégie  au  neuvième.  La  mort  survint  alors  rapidement  par  troubles  circula¬ 
toires  et  collapsus  respiratoire  consécutifs  à  une  trépanation  pratiquée  contre  un  héma¬ 
tome  sous-dural  éventuel. 

Il  existait  des  ramollissements  laminaires  diffus  dans  tout  le  cortex  cérébral,  mais  plus 
marqués  au  niveau  des  deux  régions  pariétales.  Les  artères  piales  présentaient  des  calci- 
lications  de  la  tunique  moyenne,  et  une  prolifération  de  l’intima  ;  cette  même  proliféra¬ 
tion  existait  également  dans  les  artères  de  la  base.  Les  foyers  de  ramollissement  étaient 
le  siège  d’une  prolifération  intense  des  capillaires  et  de  cellules  phagocytaires  riches 
en  graisse,  et  l’on  rencontrait  autour,  de  ces  vaisseaux  de  nombreux  éléments  de  transi¬ 
tion  avec  les  macrophages.  L’auteur  discute  de  la  nature  de  ces  derniers  et  de  l’origine 
des  cellules  phagocytaires  au  niveau  du  cerveau,  en  dehors  des  éléments  microgliques. 
Il  résume  rapidement,  d’autre  part,  d’autres  cas  d’encéphalomalacie  corticale  chez  des 
enfants.  Les  lésions  paraissent  représenter  un  stade  précoce  du  développement  d’une 
sclérose  cérébrale  diffuse  ou  lobaire,  ce  qui  constitue  un  aspect  banal  dans  ces  cas  de 
paralysie  cérébrale  infantile.  Elles  semblent  en  rapport  avec  des  troubles  circulatoires 
au  niveau  du  cortex  cérébral,  sans  qu’une  oblitération  vasculaire  persistante  puisse 
être  habituellement  constatée  ;  il  faut  admettre  que  les  troubles  vaso-moteurs  jouent  un 
rôle  important  dans  la  pathogénie  de  cette  affection.  H.  M. 

MARINESCO  (G.),  SAGER  (O.)  et  KREINDLER  (A.).  Etudes  électrencéphalo- 
graphiques.  Première  note  ;  Electrencéphalogramme  du  chat  et  du  cobaye 
nouveau-nés.  Deuxième  note  ;  Electrencéphalogrammes  chez  ime  malade  à 
laqpielle  on  a  extirpé  une  portion  du  lobe  frontal  gauche.  Bullelin  de  l'Académie 
de  Médecine,  t.  115,  n”  24,  séance  du  23  juin  1936,  p.  873-877,  2  fig. 

Premier  compte  rendu  de  recherches  ayant  pour  but  d’étudier  les  fonctions  du  cer¬ 
veau  et  leurs  modifications  à  l’état  normal  et  pathologique. 

Afin  d’étudier  la  relation  qui  existe  entre  l’état  de  structure  du  névraxe  et  les  courants 
bioélectriques,  le  cobaye  et  le  chat  nouveau-nés  ont  été  choisis,  parce  que  leur  comporte¬ 
ment,  immédiatement  après  la  naissance,  diffère  complètement.  Celui-ci  ne  possède  pas 
comme  celui-là  tous  les  réflexes  nécessaires  à  suffire  à  toutes  les  exigences  de  la  vie. 
L’examen  histologique  de  l’écorce  des  deux  animaux  présente  des  différences  profondes  ; 
il  se  rapproche  chez  le  cobaye  de  la  structure  de  l’adulte,  alors  qu’il  en  demeure  très 
distant  chez  le  chat.  Les  mesures  effectuées  avec  l’oscillographe  de  Matthews  en  enfon¬ 
çant  des  aiguilles  jusqu’à  la  dure-mère  de  l’animal  non  anesthésié  montrent  qüe  l’acti¬ 
vité  bio-électrique  du  cerveau  du  cobaye  nouveau-né  est  plus  accentuée  que  chez  le 
chat  nouveau-né,  ce  qui  correspond  à  une  activité  fonctionnelle  plus  intense  chez  le 
premier.  Un  tel  fait  confirme  l’existence  d’une  étroite  relation  entre  les  courants  bio¬ 
électriques  du  cerveau,  sa  structure  et  son  activité  fonctionnelle,  et  concorde,  d’autre 
part,  avec  les  résultats  chronaximétriques  du  cortex  moteur  effectuées  sur  ces  mêmes 
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Dans  une  deuxième  note,  les  auteurs  rapportent  le  cas  d'une  malade  chez  laquelle 
l’extirpation  partielle  du  lobe  frontal  gauche  a  été  pratiquée  en  raison  de  crises  jackso- 
niennes  extrêmement  fréquentes  et  d’agitation  psychique  intense.  L’éiectrencéphalo- 
gramme  de  l’hémisphère  gauche  a  montré,  à  la  suite  de  l’intervention.  Une  fréqusnce 
environ  quatre  fois  plus  petite  que  pour  l’hémisphère  droit,  le  potentiel  ayant  une  valeur 
plus  grande  de  40  %.  L’électrencéphalogramme  de  l’hémisphère  droit  est  au  contraire 
normal  au  point  de  vue  fréquence  et  longueur  d’onde.  Seul  le  potentiel  des  ondes  a  est 
diminué  presque  de  moitié.  Une  lésion  du  lobe  frontal  peut  donc  modifier  l’allure  de 
l’encéphalogramme.  Les  auteurs  se  proposent  de  vérifier  si  cette  modification  est  carac¬ 
téristique  pour  les  lésions  de  ce  lobe  et  s’il. en  existe  d’autres,  spécifiques,  pour  les  autres 
régions  d’un  hémisphère.  H.  M. 

MARINESCO  (G.),  SAGER  (O.)  et  KREINDLER  (A.).  Etudes  électrencépha- 
lographiques  (3=  note).  Bullelïh  de  l'Académie  de  Médecine,  t.  CXVI,  n”  29,  séance 
du  6  octobre  1936,  p.  182-186,  4  fig. 

M.  S.  et  A.  ont  étudié  les  électroencéphalogrammes  de  huit  sujets  présentant  diver¬ 
ses  formes  d’aphasie  afin  de  préciser  les  modifications  consécutives  aux  lésions  du  lobe 
temporal  gauche.  A  cet  effet  des  aiguilles  d’argent  chloruré  sont  enfoncées  jusqu’au 
périoste,  après  anesthésie  locale,  l’une  à  3  cm.  de  la  protubérance  occipitale  externe, 
l’autre  à  3  cm.  en  avant  et  3  cm.  à  gauche  du  cortex.  Les  résultats  obtenus  dans  3  de  ces 
cas  sont  détaillés.  Il  résulte  de  ces  recherches  que,  dans  l’aphasie,  chaque  cas  subit  des 
variations  individuelles  et  il  semble  n’exister  entre  eux  aucune  ressemblance.  Toute- 
tois  il  paraît  y  avoir  une  relation  étroite  entre  le  degré,  l’âge  de  la  lésion  et  l’électroencé- 
phalogramme  ;  celui-ci  paraît  sous  la  dépendance  de  l’intensité  et  de  la  modalité  des 
troubles  aphasiques  qui  diffèrent  d’un  sujet  à  l’autre.  H.  M. 

Mc  KENDREE  (Charles  A.)  et  DOSHAY  (Lewis  J.).  Troubles  visuels  d’étiologie 
inconnue  par  lésions  focales  intracrâniennes  intéressant  le  nerf  optique  (Vi¬ 
sual  disturbances,  of  obscure  etiology,  produced  by  focal  intracranial  lésions 
implicating  the  optic  nerve).  Bulletin  of  lhe  neurological  Insiiiute,  vol.  V,  août  1 936, 
p.  223-246. 

Les  auteurs  rapportent  six  cas  de  troubles  visuels  par  lésions  intracrâniennes  envahis¬ 
santes.  Trois  d’entre  ces  cas  étaient  en  rapport  avec  des  anévrysmes  de  la  carotide  in¬ 
terne  ou  d’une  de  ses  branches.  Il  s’agissait  dans  les  trois  autres  de  méningiome  par¬ 
tant  du  bord  du  trou  optique,  du  sillon  olfactif  et  du  sillon  sphénoïdal. 

Ainsi  la  possibilité  d’existence  de  lésions  intracrâniennes  envahissantes  doit  être  envi¬ 
sagée  dans  tous  les  cas  non  définis  de  troubles  visuels,  sans  ou  avec  atrophie  optique, 
mis  ù  part  les  cas  d’infection  focale  évidente,  ou  à  symptomatologie  systématisée  ou 
les  troubles  en  rapport  avec  une  psychonévrose. 

La  reconnaissance  précoce  d’une  telle  lésion  doit  au  contraire  permettre  une  action 
utile,  préservatrice  de  la  vision. 

Bibliographie.  H.  M. 

MEYER  (A.)  et  COOK  (L.  C.).  Etat  marbré  (Etat  marbré)  (texte  en  anglais), 
The  journal  of  Neurology  and  Psychiatry,  vol.  XVI,  n»  64,  avril  1936,  p.  341-352, 
6  fig.). 

Etude  anatomo-clinique  de  2  cas  personnels.  Ces  deux  malades  de  16  et  42  ans,  pré¬ 
sentaient  un  déficit  intellectuel  considérable.  Quadriplégiques  depuis  l’enfance,  l’une 
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d’elles  présentait  en  outre  un  spasme  de  torsion,  des  crises  convulsives  généralisées, 
des  mouvements  athétosiques,  des  accès  de  cris.  Outre  l’existence  d’un  état  marbré 
caractéristique,  on  note  des  lésions  associées  au  niveau  du  globus  pallidus,  du  locus 
niger,  de  la  région  sous-épendymaire,  du  noyau  dentelé  et  de  l’olive  bulbaire.  Le  cortex 
est  indemne.  Absence  de  colorabilité  de  quelques  régions  plus  ou  moins  diffuses  ou  cir¬ 
conscrites  de  la  myéline  dans  la  substance  blanche. 

La  conception  de  l’état  marbré  comme  entité  nosologique  est  discutable;  l’importance 
du  traumatisme  obstétrical  doit,  dans  de  nombreux  cas,  être  retenue  et  mérite  de  nou¬ 
velles  investigations.  Les  auteurs  discutent  également  de  la  pathogénie  des  lésions  «  réti¬ 
formes  »  d’après  les  données  les  plus  récentes. 

Bibliographie.  H.  M. 

MICHAEL  (Joseph  C.)  et  LEVIN  (Paul  M.).  Telangiectasies  cérébrales  multi¬ 
ples  (Multiples  telangiectases  of  the  brain.  Archives  of  Neurologij  and  Psychiairy, 
vol.  XXXVI,  n»  3,  septembre  1936,  p.  514-529,  9  Hg. 

Les  télangiectasies  du  cerveau  peuvent  être  multiples  et  héréditaires,  tout  comme  elles 
le  sont  dans  d’autres  organes,  notamment  dans  la  maladie  de  Rendu  Osler.  Les  auteurs 
rapportent  le  cas  de  cinq  membres  d’une  même  famille  présentant  des  crises  convulsives 
ou  migraineuses  avec  manifestations  focales.  Chez  deux  de  ces  malades,  la  radiographie 
décelait  de  nombreux  points  de  calcification  intracrânienne  qui,  lors  de  l’autopsie  de- 
l’un  d’eux,  correspondaient  à  des  télangiectasies  cérébrales.  11  ressort  de  l’examen  de 
nombreuses  autres  observations  publiées  que  ces  lésions,  variables  du  point  de  vue  hiito- 
logique,  sont  dans  l’ensemble  toujours  à  peu  près  comparables.  M.  et  L.  rapportent  un 
cas  de  télangiectasie  de  la  protubérance  avec  hémorragie,  dans  lequel  un  syndrome  pro- 
tubérantiel  s’ètait  développé  par  une  série  d’épisodes  aigus  ;  ils  discutent  enfin  les  don¬ 
nées  sur  lesquelles  repose  le  diagnostic  cliilique  des  télangiectasies  cérébrales,  qui 
s’avère  toujours  difficile.  H.  M. 


PRADOS  Y  SUCH.  Altérations  cérébrales  chez  les  animaux  décapsulés  (Alte- 
raciones  cerebrales  en  animales  decapsulados).  Archivas  de  Neurobiologia, 
t.  XV,  n»  3,  1935,  p.  305-341,  14  fig. 

Communication  faite  au  Congrès  neurologique  international  de  Londres,  résumée  dans 
le  numéro  de  la  Revue  neurologique  d’octobre  1935.  H.  M. 

TARGOWLA  (René).  Le  syndrome  tardif  grave  des  plaies  pénétrantes  du  or;  ne 
chez  les  blessés  de  guerre  1914-1918.  Paris-médical,  n”  38,  19  septembre  1936, 
p.  200-203. 

Travail  basé  sur  l’examen  systématique  récent  de  plusieurs  milliers  d’anciens  com¬ 
battants,  blessés  du  crâne,  au  centre  de  réforme  de  Paris.  L’état  actuel  de  ces  sujets 
diffère,  en  raison  de  multiples  facteurs,  des  états  traumatiques  récents.  Le  syndrome 
actuellement  observé  est  constitué  par  la  triade  suivante  :  hémiplégie,  accidents  comi¬ 
tiaux,  altérations  de  l'état  mental  ;  Tun  des  éléments  peut  manquer  ou  être  atténué  ; 
chez  certains  sujets  il  se  complique  d’autres  manifestations  :  reliquats  d’aphasie,  hémia¬ 
nopsie,  atrophie  optique  partielle,  paralysie  d’un  ou  plusieurs  nerfs  crâniens,  hypo- 
acousie,  triplégie,  psychose  ou  séquelles  de  blessures  diverses).  Il  se  rencontre  dans  cer¬ 
tains  cas  d’anciennes  plaies  pénétrantes  du  crâne  et  dans  les  commotions  avec  fractures 
de  la  base,  irradiées  ou  non. 

L'hémiplégie  banale,  proportionnelle,  se  rapprochant  du  type  capsulaire,  s’observe 
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surtout  dans  les  lésions  importantes  de  l’encéphale  ;  le  type  le  plus  fréquent  est  celui 
de  l’hémiplégie  corticale.  Des  monoplégies  pures  peuvent  aussi  se  rencontrer  ;  les  para¬ 
plégies  et  les  syndromes  cérébelleux  sont  plus  rares. 

Parmi  les  accidents  comitiaux,  il  ne  subsiste  évidemment  que  les  formes  dites  dura¬ 
bles  ou  persistantes,  constituant  l’épilepsie  traumatique  proprement  dite.  Les  auteurs 
signalent  la  survenue  possible  de  ces  accidents,  2,  4,  6  ans  après  le  trauma  local  (épi¬ 
lepsie  retardée),  voire  devantage  (épilepsie  tardive)  et  ceci  avec  une  fréquence  assez 
grande.  Ces  crises  tardives  sont  identiques  aux  crises  d’épilepsie  dite  essentielle  ;  dans 
les  cas  graves  l’influence  du  traitement  symptomatique  n’est  que  partielle  ;  toutefois 
leur  intensité,  leur  violence  est  généralement  médiocre. 

L’élal  mental  constitue  l’élément  le  plus  grave.  Il  réalise  un  syndrome  psychique 
complexe  ;  il  comporte,  outre  les  éléments  habituels  du  syndrome  subjectif  :  céphalées, 
éblouissements,  intolérance  à  certaines  excitations  visuelles  ou  auditives,  vertiges,  cer¬ 
tains  troubles  diffus  non  décrits  :  douleurs,  paresthésies,  fourmillements,  etc.,  qui 
retentissent  sur  le  psychisme  du  blessé.  Le  syndrome  réalisé  est  alors  caractéristique  : 
affaiblissement  intellectuel,  hyperémotivité,  irritabilité,  sentiment  d’infériorité.  Cer¬ 
tains  de  ces  éléments  peuvent  prédominer  et  s’exagérer,  parfois  sous  l’action  d’autres 
facteurs  organiques  surajoutés. 

A  noter  d’autre  part,  du  point  de  vue  médico-légal  et  thérapeutique,  la  possibilité 
d’existence  d’éléments  de  nature  diverse  susceptibles  d’intervenir  dans  le  déterminisme 
de  tous  ces  accidents.  H.  M. 


CERVEAU  (Tumeurs) 

BINI  (Lucio).  Tumeurs  diffuses  du  cerveau.  Contribution  clinique,  anatomo- 
et  histopathologique  (Sui  tumori  diffusi  del  cervelle.  Contributo  clinico,  ana- 
tomo  ed  istopatologico).  Il  Policlinico,  Sezione  medica,  n”  9,  1®''  septembre  1936, 
p.  445-446,  9  lig. 

L’auteur  rapporte  et  discute  2  cas  de  tumeur  cérébrale  prédominant  au  niveau  des 
lobe  frontal  et  temporal  droits  ;  il  souligne  le  contraste  remarquable  existant  dans  la 
symptomatologie  clinique,  alors  que  les  constatations  anatomiques  et  histologiques 
étaient  pratiquement  superposables,  et  expose  à  ce  propos  certaines  considérations 
d’ordre  clinique  et  physiopathologique. 

Bibliographie.  H.  M. 

DICKSON  (W.  E.  Carnegie)  et  WORSTER-DROUGHT  (C.).  Tumeurs  céré¬ 
brales  multiples  par  métastase  d’un  carcinome  bronchique  primitif.  (Multi¬ 
ple  metastatic  tumours  in  the  brain  arisingfrom  primary  bronchial  carci- 
noma).  The  Journal  of  Neurology  and  Psychopathology,  vol.  XVI,  n“  64,  avril  1936- 
p.  289-320,  24  llg. 

D.  et  W.  rapportent  5  cas  anatomo-cliniques  de  tumeurs  secondaires  correspon¬ 
dant  aux  3  formes  primitives  de  ces  néoformations  :  point  de  départ  au  niveau  des 
grosses  bronches,  ou  des  bronches  secondaires  ou  tertiaires,  ou  du  parenchyme  pulmo¬ 
naire  de  la  périphérie. 

Ces  observations  confirment  les  constatations  déjà  faites  :  fréquence  plus  grande  de 
tels  cas  depuis  quelques  années,  absence  de  symptômes  cliniques  de  la  lésion  initiale, 
début  apparent  par  des  troubles  neurologiques,  atteinte  presque  exclusive  du  sexe  mas¬ 
culin.  Les  métastases  cérébrales  se  développent  généralement  dans  les  lobes  frontal  et 
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temporo-sphénoï'dal  et  dans  le  cervelet.  La  médullo-surrénale  est  également  le  siège 
fréquent  de  ces  métastases.  Les  symptômes  consistent  en  céphalée,  confusion  mentale, 
troubles  de  la  mémoire  et  parfois  modifications  du  caractère.  L’œdème  de  la  papille  est 
constant,  les  réflexes  tendineux  des  membres  inférieurs  altérés,  le  signe  de  Babinski 
uni  ou  bilatéral.  A  signaler  du  point  de  vue  histologique,  le  caractère  nettement  papillo- 
•mateux  des  carcinomes  bronchiques  primitifs  et  secondaires.  A  souligner,  d’autre  part, 
la  fréquence  des  métastases  au  niveau  des  plexus  choroïdes,lesquelles,  dans  de  nombreux 
cas,  ont  certainement  été  considérées  comme  des  papillomes  malins  de  ces  plexus.  Les 
kystes  en  connexion  fréquente  avec  les  métastases  cérébrales  sont  souvent  remplis  de 
mucine,  ce  qui  peut  constituer  une  élément  de  diagnostic.  L’examen  de  prélèvements 
faits  par  aspiration  à  leur  niveau  peut  révéler  l’existence  d’éléments  papillomateux  et 
de  cellules  cancéreuses  épithéliales  comparables  à  celles  d’une  bronchite  catarrhale. 

H.  M. 


FÈVRE  M.  et  HUGUENIN  R.  Encéphalocèle  atypique  réalisant  une  tumeur 
solide  à  la  racine  du  nez.  Ann.  d’anal,  palh.  et  d'anal,  norm.  m'd.  chir.,  t.  XIII,  n“  3, 
mars  1936,  p.  333. 

Enfant  de  neuf  mois.  Tumeur  de  la  grosseur  d’une  noix  et  d’une  dureté  fibreuse. 
Intervention.  Au  point  de  vue  histologique,  il  s’agit  d’un  vaste  bloc  de  névroglie  inter¬ 
pénétré  par  de  nombreux  axes  conjonctivo-vasculaires,  véritable  tumeur  surajoutée  au 
cerveau.  Le  pédicule  qui  la  reliait  au  cerveau  contient  de  la  matière  cérébriforme. 

L.  Marchand. 

MARCHAND  L.  Tumeur  cérébrale  d’origine  dure-mérienne  à  symptomato¬ 
logie  mentale  et  à  caractères  histologiques  particuliers.  Soc.  anal.,  2  juillet 
1936.  Ann.  d'anal,  palh.,  t.  XIII,  n"  7,  juillet  1936,  p.  934. 

Le  début  des  troubles  mentaux  s’est  traduit  par  un  état  anxieux  qui  se  transforma 
rapidement  en  délire  de  persécution.  Pendant  plusieurs  années  l’état  mental  resta  sta" 
tionnaire.  Ce  n’est  que  dix  ans  plus  tard  et  seulement  quelques  mois  avant  la  mort  qu’ap¬ 
parurent  des  symptômes  d’organicité  tels  que  :  embarras  de  la  parole,  démarche  à  petits 
pas,  état  de  torpeur,  albuminose  et  lymphocytose  du  liquide  rachidien.  A  l’autopsie, 
tumeur  adhérente  à  la  face  interne  de  la  dure-mère,  de  la  grosseur  d’une  mandarine, 
comprimant  l’hémisphère  droit  au  niveau  de  la  région  motrice.  A  l’examen  histologique, 
il  s’agit  d’un  méningoblastome  épithélial  avec  production  de  réticuline  individualisant 
chaque  cellule.  Lésions  diffuses  encéphaliques  de  caractère  inflammatoire  réactionnel 
ayant  conditionné  les  troubles  mentaux.  L.  M. 

MARINESCO  (G.),  GRIGORESCO  (D.)  et  AXENTE  (S.).  Le  rôle  du  trauma¬ 
tisme  dans  les  métastases  cérébrales  (Traumatism  si  tumori  cerebrale 
metastatice).  Revisla  de  Medieina  legala,  I,  n”  2,  1936,  p.  170-180,  6  flg. 

Chez  une  femme  en  apparence  normale,  ù  la  suite  d’un  traumatisme  de  la  région  occi¬ 
pitale,  les  auteurs  ont  vu  s’installer  quinze  jours  plus  tard  les  troubles  suivants  :  cépha¬ 
lée,  somnolence,  quadriplégie,  perte  de  la  vision,  stase  papillaire  et  atrophie  des  nerfs 
optiques  ;  la  malade  présenta  simultanément  une  série  de  phénomènes  pulmonaires 
cliniques  et  radiologiques  et  succomba  rapidement. 

Il  existait  dans  le  lobe  inférieur  du  poumon  droit  un  nodule  néoplasique  accompagné 
de  quelques  autres  plus  petits,  à  limitation  nette.  Cinq  tumeurs  comparables  de  dimen¬ 
sion  variable  furent  trouvées,  au  niveau  du  cerveau  ;  l’une  d’elles,  développée  d  l’mté- 
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rieur  du  troisième  ventricule,  comprimait  la  région  tubéro-infundibulaire.  Il  s’agissait 
d’adéno-carcinomes  broncho-pulmonaires.  A  noter,  au  niveau  de  la  région  tubéro-infun¬ 
dibulaire,  l’existence  d’une  réaction  méningée  légère,  d’hyperhémie,  d’une  prolifération 
de  la  névroglie  et  de  la  microglie.  Le  rôle  du  traumatisme  semble  ici  purement  occasion¬ 
nel.  H.  M. 


TRONC  cérébral 


FINI.EY  (KnoxH.).  Angioarchitectonie  de  la  substance  noire  et  sa  signification 
pathogénique  (Angio-architecture  of  the  substantia  nigra  and  its  pathogenic  si- 
gnificance).  Archives  of  Neurology  and  Psÿchiairy,  vol.  XXXVI,  n«  1,  juillet  1936, 
p.  118-127,  7  fig. 

La  substance  noire  est  vascularisée  par  le  réseau  pial  auquel  participent  les  quatre 
artères  suivantes  :  tronc  basilaire,  artère  cérébrale  postérieure,  artère  communicante 
postérieure  et  artère  choroïdienne.  L’auteur  décrit  l’angioarchitectonie  des  artères, 
veines  et  capillaires  à  l’intérieur  de  la  substance  noire.  On  n’y  rencontre  pas  d’artères 
terminales.  La  plupart  des  artères  du  parenchyme  qui  vascularisent  la  substance  noire, 
se  distribuent  également  aux  noyaux  voisins.  Ceci  n’existe  pas  pour  les  veines.  A  l’inté¬ 
rieur  de  la  substance  noire,  le  nombre  des  capillaires  varie  en  proportion  du  nombre  des 
cellules  dans  les  différents  territoires.  H.  M. 

POFPI  (Umberto).  Anesthésie  de  la  face  par  syringobulbie  probable  (Anestesia 
del  volto  da  probabile  siringobulbia).  Rivisla  sperimentale  di  Frenialria,  vol.  LX, 
fasc.  1,  31  mars  1936,  p.  25-40,  7  fig. 

Etude  clinique  d’un  cas  d’anesthésie  de  la  face  avec  dissociation  syringomyélique  de. 
la  sensibilité.  La  distribution  de  l’anesthésie  correspond  au  typemétamérique  d’après  le 
schéma  de  Corning,  schéma  qui  diffère  nettement  du  plus  classique  de  Solder.  Suit  une 
discussion  des  problèmes  que  pose  la  dissociation  syringomyélique  par  lésion  bulbaire. 

H.  M. 


VIALETTO.  Contribution  à  la  forme  héréditaire  de  la  paralysie  bulbaire  pro¬ 
gressive  (Contributo  alla  forma  ereditaria  délia  paralisi  bulbare  progressiva).  Ri¬ 
visla  sperimentale  di  Frenialria,  vol.  LX,  fasc.  1,  31  mars  1936,  p.  1-24,  3  fig. 

Observations  de  trois  sœurs  atteintes  de  paralysie  bulbaire  progressive  méritant  le 
terme  de  paralysie  ponto-bulbaire  progressive  en  raison  de  la  participation  constante  du 
noyau  de  la  septième  paire.  L’affection  se  caractérise  chez  ces  malades  par  une  surdité 
très  marquée  ainsi  que  pour  deux  d’entre  elles  par  l’existence  de  troubles  mentaux  à 
type  de  délire  de  persécution,  et  d’hallucinations  auditives  vraisemblablement  en  rap¬ 
port  avec  les  troubles  auditifs.  Il  ne  semble  pas,  selon  l’auteur,  que  soit  justifiée  la  dis¬ 
tinction  entre  la  forme  ordinaire  de  la  paralysie  bulbaire  progressive  et  la  forme  infan- 
tilo-juvénile  en  prenant  pour  base  l’époque  du  début  de  l’affection  ;  attribuer  un  carac¬ 
tère  héréditaire  à  la  forme  infantilo-juvénile,  exclusivement,  ne  paraît  pas  davantage 
admissible. 

Dans  ces  trois  cas  la  maladie  est  nettement  héréditaire,  elle  se  transmet  d’une  ma¬ 
nière  récessive,  par  le  croisement  des  «  hétérozygotes  récessifs  ».  «  L’homocronie  et 
Lhomolbgie  »  y  sont  parfaitement  respectées  ainsi  que  les  proportions  mendéliennes.' 
Bibliographie.  H.  M. 
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ZAND  (Nathalie).  Le  rôle  des  olives  bulbaires.  L' Encéphale,  vol.  I,  n“  4,  avril  1936, 
p.  270-292,  3  planches  hors  texte. 

L’auteur  rapporte  les  conceptions  successivement  envisagées  au  point  de  vue  de  la 
physio-pathologie  des  olives  bulbaires  et  rend  compte  de  ses  recherches  les  plus  ré¬ 
centes. 

«  De  toutes  les  données  précitées  semble  ressortir  l’hypothèse  suivante  :  les  olives 
bulbaires  constituent  le  centre  magistral  du  tonus  des  muscles  antigravidiques.  Elles 
se  trouvent  sous  l’influence  de  deux  sortes  des  centres  nerveux  :  les  uns  inhibiteurs, 
les  autres  excitateurs.  Parmi  ces  derniers,  le  noyau  de  Deiters  occupe  la  place  princi¬ 
pale.  Ce  noyau  avec  tout  son  système  de  fibres  constitue  probablement  la  partie  sensi¬ 
tive  du  réflexe  de  station,  du  même  réflexe,  dont  le  centre  coordinateur  est  représenté 
par  l’olive  bulbaire.  Si  notre  hypothèse  est  juste,  il  faut  s’attendre  à  ce  que  la  destruc¬ 
tion  des  olives  bulbaires  avec  une  excitation  consécutive  du  système  de  Deiters  doive 
rester  sans  effet  sur  l’extension  des  membres. 

«  Cette  vérification  sera  prochainement  réalisée.  »  H.  M. 


OROANES  DES  SENS  (Œil) 


BALADO  (M.)  et  FRANKB  (E.).  Etudes  sur  les  voies  optiques.  IX.  La  glioarchi- 
tectonie  du  corps  genouillé  externe  chez  l’homme  (Estudios  sobre  las  vias 
opticas.  IX.  La  glioarquitectura  del  cuerpo  geniculado  externe  delhombre).  Archivas 
Argentinos  de  Neurologia,  XII,  n““  1-2,  janvier-février  1935,  p.  G-15,  8  fig. 

Etude  anatomique  portant  plus  spécialement  sur  la  structure  des  cellules  neurogli- 
ques.  Les  cellules  oligodendritiques  doivent  être  colorées  d’une  façon  spéciale  (méthode 
de  Penfied).  R.  Cornu. 

GAUSSE  (Raoul).  Diagnostic  différentiel  entre  le  nystagmus  congénital  et  le 
nystagmus  vestibulaire  (d’après  14  observations  personnelles).  Les  Annales 
d'Olo-Laryngologie,  n”  7,  juillet  1936,  p.  661-676. 

Le  nystagmus  congénital  ne  se  présente  pas  toujours  sous  un  aspect  qui  le  fasse  aisé¬ 
ment  reconnaître  et  une  analyse  minutieuse  du  phénomène  s’impose  avant  d’en  affir¬ 
mer  l’origine.  Parmi  les  particularités  les  plus  significatives  de  ce  nystagmus,  il  faut  tout 
spécialement  signaler  la  présence  concomitante  de  nystagmus  céphalique,  l’inversion  du 
nystagmus  opto-cinétique,  l’influence  de  la  fermeture  de  l’un  ou  des  deux  yeux,  la  con¬ 
servation  d’une  réflectivité  vestibulaire  normale,  compte  tenu  des  perturbations  que 
crée  le  nystagmus  spontané.  Cependant  comme  les  trois  premiers  de  ces  éléments  ne  sont 
pas  constants,  que  le  quatrième  n’est  pas  en  soi  peut  être  décisif,  il  y  aura  des  cas,  qui 
ne  sont  pas  rares,  où  seule  une  observation  prolongée,  spécialement  d’ordre  neurologique, 
permettra  de  reconnaître  li  nature  du  nystagmus.  H.  M. 

HARRIS  (Wilfred  Harris).  Névralgie  ciliedre  (migraineuse)  et  son  traitement 
(Ciliary  (migrainous)  neuralgie  and  its  treatment).  Brilish  medical  Journal,  v.  I, 
7  mars  1936,  p.  457. 

A  propos  de  nouveaux  cas  de  névralgie  ciliaire  H.  reprend  l’étude  de  ce  syndrome  dé¬ 
crit  par  lui  en  1926.  Il  s’agit  dans  cette  forme  substitutive  de  la  migraine  d’une  dou¬ 
leur  localisée,  à  la  tempe,  ù  l’œil,  à  la  joue  et  aux  maxillaires.  Quoique  d’ordinaire  strie- 
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toment  unilatérale,  elle  peut  comme  dans  la  migraine  intéresser  le  côté  opposé,  à  la  fin 
même  de  la  crise  ;  comme  dans  la  migraine  également,  l’existence  de  nausées  n’est  pas 
rare.  Par  contre  il  n’existe  jamais  de  phénomène  cérébral  tel  que  :  hémianopsie,  aphasie, 
monoplégie,  etc.  Cette  différence  s’explique  sans  doutepar  le  fait  que  le  spasme  inté¬ 
resse  dans  ce  cas  les  vaisseaux  de  la  dure-mère,  tels  que  la  méningée  moyenne,  et  non 
l’artère  cérébrale  postérieure  comme  dans  la  migraine.  La  douleur  étant  en  rapport  avec 
le  trajet  des  rameaux  récurrents  méningés  du  trijumeau,  ceci  expliquerait  les  bons  résul¬ 
tats  obtenus  chez  certains  malades  par  injection  d’alcool  dans  les  nerfs  supra  ou  infra- 
orbitaire,  ou  mieux  dans  deux  tiers  internes  du  ganglion  de  Casser.  Dans  nombre  de  cas 
la  durée  des  paroxysmes  n’excède  pas  dix  à  quinze  minutes  ;  ils  peuvent  se  répéter 
quatre  à  six  fois  par  24  heures.  La  brièveté  des  crises  peut  prêter  à  confusion  avec  le 
tic  douloureux  de  la  face.  Dans  certains  cas  de  névralgie  migraineuse,  la  douleur  inté¬ 
resse  plus  spécialement  l’œil  et  son  pourtour,  et  une  lois  sur  deux  il  existe  une  conges¬ 
tion  importante  de  cet  organe,  accompagnée  de  larmoiement  réalisant  une  véritable 
crise  oculaire.  H.  M, 


ITIKAWA  (Kazuo).  La  réaction  pupillaire  paradoxale  chez  les  chats  avant  et 
après  intervention  sur  la  médullaire  de  la  surrénale  (The  paradoxical  pupil 
reaction  in  cats,  before  and  alter  interlering  with  the  suprarénal  medulla).  The 
Tohoku  Journal  of  experimental  medicine,  vol.  XXVIII,  n»  1,  janvier  1936,  p.  1-25, 
tableaux. 

1.  a  effectué  une  série  d’expériences  sur  des  chats  à  surrénales  normales,  ou  à  médul¬ 
laire  supprimée  et  à  nerfs  splanchniques  sectionnés.  Le  ganglion  sympathique  cervical 
supérieur  gauche  a\'ait  été  enlevé  une  semaine  auparavant  et  le  ganglion  ciliaire  du  même 
côté,  un  ou  deux  jours  avant.  Différents  moyens  furent  employés  pour  déterminer  la 
réaction  pupillaire  paradoxale  :  asphyxie  par  oblitération  du  nez  et  de  la  bouche,  tra¬ 
vail  musculaire  au  «  moulin  de  discipline  »,  refroidissement  par  introduction  à  la  sonde 
d’eau  froide  dans  l’estomac,  irritation  de  la  muqueuse  nasale  par  l’ammoniaque,  émotion 
provoquée  par  l’aboiement  d’un  chien.  De  tous  ces  moyens,  le  plus  puissant  fut  l’as¬ 
phyxie  ;  l’aboiement  du  chien  demeura  le  moins  efficace. 

L’ablation  de  la  médullaire  surrénalienne  et  la  section  des  nerfs  splanchniques  entra¬ 
vent  considérablement  l’importance  de  la  dilatation  paradoxale  provoquée  par  les 
moyens  sus-indiqués.  C’est  ainsi  que  l’aboiement  du  chien  n’entraînait  aucune  réaction 
et  que  l’asphyxie  ou  le  froid  ne  la  déterminaient  que  d’une  manière  atténuée.  Une  telle 
différence  d’efficacité  dans  ces  divers  moyens  provocateurs  correspond  à  la  nécessité 
d’un  minimum  d’excitation  efficace  indispensable  pour  l’obtention  du  phénomène. 

H.  M. 


SCKEUPFER  (Francesco).  Do  la  rétinite pigmentaire  avec  considérations  spé¬ 
ciales  sur  sa  pathogénie  (Sulla  retinite  pigmentosa  con  particolare  riguardo 
alla  sua  patogenesi).  Bolleline  d'Oeulisîica,  XV,  n“  2,  février  1936,  70  pages,  29  fig. 

L’auteur  reprend  et  discute  les  nombreuses  théories  pathogéniques  émises  à  propos 
■de  la  rétinite  pigmentaire  ;  elles  se  résument  en  réalité  à  deux  formules  :  théorie  vascu¬ 
laire,  théorie  neuro-endocrine.  Suit  l’exposé  de  la  théorie  de  H.  Zondek,  plus  satisfai¬ 
sante,  qui  tend  ù  ramener  le  facteur  pathogénique  de  l’affection  à  un  dysfonctionne¬ 
ment  diencéphalique.  Partant  de  cette  hypothèse,  de  nombreuses  recherches  cliniques 
•et  biologiques  ont  été  entreprises  ;  c’est  ainsi  que  S.  a  pu  mettre  en  évidence  dans  plu- 
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sieurs  cas  une  altération  de  la  courbe  glycémique,  du  métabolisme  de  base  et  des 
échanges  hydriques,  et  chez  la  moitié  des  sujets  une  polyglobulie  pouvant  atteindre 
le  chiffre  de  6.200.000.  L’examen  du  chimisme  gastrique  a  toujours  montré  une  acidité 
supérieure  à  la  normale,  malgré  l’absence  de  lésions  gastriques  et  duodénales  vérifiée 
radiologiquement.  Enfin,  tous  les  malades,  sauf  deux,  présentaient  des  troubles  psychi¬ 
ques  discrets,  soit  dans  le  sens  d’une  hyper-  soit  dans  le  sens  d’une  hypoexcitabilité.  En 
dehors  de  ces  cas  personnels,  les  faits  publiés  dans  la  littérature  plaident  en  faveur  d’une 
même  théorie  diencéphalique.  Néanmoins  un  certain  nombre  de  manifestations  sou¬ 
vent  associées  à  la  rétinite  pigmentaire  ne  peuvent  être  expliquées  par  elle,  tels  les  cas 
de  rétinite  avec  polydactylie,  syndactylie,  hyperostoses,  maladie  de  Paget,  surdité, 
surdi-mutité,  maladie  de  Hirschsprung,  voire  troubles  de  l’appareil  olfactif  ainsi  que 
l’auteur  l’a  signalé  le  premier.  Il  faut  donc  admettre  la  participation  d’autres  régions 
cérébrales. 

Attendu  que  la  rétinite  pigmentaire  rentre  dans  le  groupe  des  affections  hérédo- 
dégénératives,  il  faut  se  demander  si  l’existence  simultanée  de  tares  dégénératives  mul¬ 
tiples  au  niveau  des  différents  feuillets  embryonnaires  n’expliquerait  pas  les  altérations 
associées  diencéphalo-rétiniennes. 

A  moins  d’admettre,  comme  pour  d’autres  maladies  hérédo-dégénératives,  que  la 
lésion  serait  produite  au  niveau  du  mésoderme,  entraînant  par  conséquent  des  troubles 
du  côté  du  squelette,  de  la  vascularisation  et  du  cerveau.  La  fragilité  plus  grande  de  ce 
dernier  expliquerait  d’autant  plus  l’atteinte  oculaire. 

Bibliographie  de  cinq  pages.  H.  M. 

TRAQUAIR  (H.  M.),  DOTT  (Norman  M.)  et  RUSSELL  (Ritchie).  Lésions  trau- 

matiqpzes  du  chiasma  optique  (Traumatic  lésions  of  the  optic  chiasma).  Brain, 

vol.  LVIII,  f.  3,  1935,  p.  398-411,  8  fig. 

A  propos  de  trois  cas  personnels  de  lésion  traumatique  du  chiasma  optique  qu’ils  rap¬ 
portent,  les  auteurs  reprennent  l’étude  des  autres  observations  comparables  signalées. 
Ils  discutent  les  différents  faits  cliniques  et  les  troubles  cérébraux  associés,  ils  insistent 
sur  les  altérations  du  champ  visuel  constatées  par  rapport  à  celles  dues  à  la  compression 
du  chiasma  par  les  tumeurs.  Qu’il  s’agisse  de  lésion  traumatique  ou  de  tumeur,  le  trouble 
fondamental  relève  avant  tout  d’une  altération  dés  vaisseaux  nourriciers  du  chiasma. 

Ces  trois  observations  portent  à  trente  le  total  des  cas  certains  de  lésion  trauma¬ 
tique  du  chiasma. 

Une  page  de  bibliographie.  H.  M. 


MÉNINGES 


GAPANI  (Luigi) .  Pachyméningite  dorsale  syphilitique  à  forme  tumorale  (Pachy- 
meningite  dorsale  luetica  a  sindrome  tumorale).  Bivisia  di  Neurologia,  IX, 
fasc.  3,  juin  1936,  p.  243-252,  3  fig. 

G.  rapporte  un  cas  de  syndrome  de  compression  médullaire  chez  une  jeune  femme 
localisé  au  niveau  de  D9-D10  et  présentant  tous  les  caractères  d’uné  tumeur  extra- 
médullaire  intradurale.  Une  thérapeutique  antispéciflque  instituée  d’après  les  examens 
du  liquide  s’est  montrée  rapidement  efficace,  et  a  permis  de  réformer  le  diagnostic  en 
faveur  d’une  pachyméningite  syphilitique  médullaire.  Suivent  quelques  considérations 
sur  le  diagnostic  différentiel.  H.  M. 
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CHAVANY  (J.  A.)  et  DAVID  (M.y.  Sur  les  hématomes  sous-duraux  localisés 
posttraumatiques.  Gazette  des  Hôpitaux,  n»  43,  27  mai  1936,  p.  773-786,  16  flg. 
Revue  d’ensemble  enrichie  de-nombreuses  observations.  H.  M. 

JANOTA(Ota]!:ar)  et  JEDLICKA  (Vaclav).  Angiome  veineux  des  lepto-méniages 
sous-jacents  au  fond  du  troisième  ventricule.  Hyperplasie  nodulaire  des  cel¬ 
lules  basophUes  de  l’hypophyse,  sans  syndrome  de  Cushing  (Venosni  an- 
giom  mekkych  plen  spondiny  III.  komory  anodosni  hyperplasie  basofilu  hy- 
pofysy  bez  Cushingova  syndroinu).  Revue  v  Neurologii  a  Psychialrii,  Roc. 
XXXIII,  Cis.  5-6,  p.  327-335,  1  planche  hors  texte. 

Observation  d’un  cas  d’angiome  veineux  des  méninges  de  la  base  du  cerveau  demeuré 
cliniquement  latent  chez  une  jeune  femme  de  25  ans.  L’hémorragie  s’est  produite  brus¬ 
quement,  à  l’occasion  d’une  simple  inclinaison  de  la  tête.  A  l’autopsie  ;  état  poreux  des 
os  du  crâne,  élargissement  des  «  espaces  pneumatiques  »  du  crâne,  hémorragie  intéres¬ 
sant  la  citerne  chiasmatique  et  le  3“  ventricule,  et  tumeur  de  l’hypophyse.  A  signaler 
la  rareté  des  angiomes  des  méninges  à  ce  niveau. 

A  retenir,  d’autre  part,  chez  une  femme  cliniquement  normale  la  possibilité  d’exis¬ 
tence  d’une  hyperplasie  Importante  des  cellules  basophiles  de  l’hypophyse,  d’une  sclé¬ 
rose  ovarienne  et  de  lésions  crâniennes,  sans  existence  concomitante  d’un  syndrome  de 
Cushing.  H.  M. 

XiEVEUF  [Jacques).  Un  cas  de  méningocèle  cer-vicale.  Considérations  géné¬ 
rales  sur  les  méningocèles.  Mémoires  de  l'Académie  de  chirurgie,  t.  LXII,  n»  24, 
séance  du  8  juillet  1936,  p.  1082-1087,  1  flg. 

A  propos  d’une  méningocèle  cervicale,  opérée  avec  succès  il  y  a  deux  ans  et  demi 
chez  un  nourrisson  de  2  mois,  par  ailleurs  parfaitement  normal,  l’auteur  expose  une 
série  de  considérations  générales  sur  cette  malformation. 

Contrairement  à  l’affirmation  de  Denucé,  la  méningocèle  existe  en  tant  que  variété 
anatomique  des  spina-bifida  ;  elle  en  représente  la  variété  la  plus  bénigne.  Le  sac  dis¬ 
tendu  par  du  liquide  céphalo-rachidien  est  constitué  uniquement  par  une  méninge  molle 
plus  ou  moins  malformée  et  revêtue  de  peau  atrophiée.  La  moelle  n’est  pas  ectopiée  et  ne 
fait  pas  partie  de  la  déformation  ;  elle  peut  cependant  présenter  des  troubles  légers  dans 
son  évolution.  Extérieurement,  les  méningocèles  ressemblent  aux  spina-bifida  ;  la 
discrimination  ne  peut  se  faire  qu’à  l’ouverture  du  sac.  Si  aucun  cordon  médullaire  ne 
sort  du  canal  rachidien  par  le  pédicule  pour  traverser  la  cavité  du  spina  et  venir  s’insérer 
à  la  paroi,  il  s’agit  d’une  méningocèle. 

En  pratique,  le  diagnostic  de  méningocèle  ne  doit  être  porté  que  :  1“  lorsque  les  radio¬ 
graphies  après  lipiodol  montrent  la  cavité  du  sac  en  communication  directe  avec  les 
espaces  sous-arachnoïdiens  ;  2»  lorsque,  à  l’opération,  on  ne  découvre  aucun  cordon 
médullaire  et  que  le  pédicule  laisse  échapper  du  liquide  céphalo-rachidien  ;  3“  lorsque 
l’examen  histologique  montre  une  simple  méninge  molle  épaissie. 

La  présence  possible  d’îlots  de  névroglie  dans  la  paroi  de  méningocèles  vrais  s’expli¬ 
que  par  la  communauté  d’origine  entre  la  névroglie  et  la  méninge  molle  que  l’auteur 
admet  et  par  la  transformation  progressive  indéniable  de  la  névroglie  en  tissu  méningé. 
Ainsi,  contrairement  à  l’opinion  de  certains  auteurs,  L.  ne  reconnaît  pas  l’existence  de 
la  «  myélocystocèle  »  ou  dilatation  du  canal  de  l’épendyme,  développée  surtout  en  arrière 
de  la  moelle,  et  qu’il  n’a  jamais  rencontrée,  sur  80  cas  de  spina-bifida.  Les  cavités 
revêtues  de  cellules  éperidymaires  constatées  dans  certaines  méningocèles  sont  des  kystes 
surajoutés  développés  sur  le  trajet  de  la  ligne  d’invagination  de  lagouttière  médullaire 
primitive  et  non  pas  la  paroi  de  la  cavité  de  la  méningocèle  elle-même.  H.  M. 
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SAMUELS  (Nathan).  Contribution  à  la  connaissance  de  l’arachnoïde  spinale 
(Beitrage  zur  Kenntnis  der  Arachnoidea  spinalis).  Archives  suisses  de  Neurolo¬ 
gie  el  de  Psychiatrie,  vol.  XXXVI,  fasc.  2,  1935,  p.  329-347,  9  Hg. 

Des  observations  sur  les  troubles  de  la  circulation  liquidienne  dans  les  espaces  sous- 
arachnoïdiens  médullaires  au  cours  de  la  sclérose  en  plaques  ont  été  faites  durant  ces 
dernières  années  à  l’Institut  de  Thérapeutique  par  les  agents  physiques,  de  Zurich,  et 
ont  servi  de  point  de  départ  ù  ce  travail.  Plusieurs  de  ces  cas  sont  ici  rapportés,  ainsi 
que  d’autres  observations  de  méningite  séreuse  circonscrite  spinale  ou  de  lésions  de 
l’arachnoïde  par  tumeur  du  voisinage,  par  traumatisme  ancien,  etc.  L’anatomie  patho¬ 
logique  de  l’arachnoïde  est  peu  connue  ;  son  développement  normal  aux  dépens  d  ;  la 
méninge  primitive  est  par  contre  mieux  précisé.  La  signification  de  la  «toile  périmédul- 
laire  »  que  l’on  rencontre  dans  les  malformations  moins  différenciées  du  système  nerveux 
central  paraît  toute  proche  de  l’arachnoïde  non  évoluée.  Il  est  possible,  d’autre  part,  que 
des  constatations  pathologiques  uniques  de  l’arachnoïde  puissent  être  rattachées  ù  des 
troubles  du  développement  de  cette  partie  de  la  leptoméninge.  H.  M. 

WOLF  (Ahner)  et  COWEN  (David).  Méningiomes  angioblastiques  (Angio- 
blastic  meningiomas).  Biillelin  of  lhe  neurological  InsUlule  o/  New  York,  vol.  V, 
août  1936,  p.  485-514,  14  flg. 

Les  auteurs  rapportent  six  cas  de  tumeurs  angioblastiques  supratentorielles.  Alors 
que  ces  néoformations  ont,  grossièrement,  l’apparence  d’un  méningiome  ordinaire, 
elles  présentent  à  l’examen  histologique  une  gamme  de  variations  allant  des  aspects 
non  différenciables  de  l’angioblastome  cérébelleux  typique  jusqu’aux  aspects  nette¬ 
ment  distincts  de  méningiomes.  Ainsi  l’aspect  général  et  histologique  de  ces  tumeurs 
justifie  le  terme  de  méningiome  angioblastique.  Suit  une  discussion  sur  l’histogenèse 
de  ces  formations  et  sur  leurs  rapports  avec  les  angioblastomes  du  cervelet. 

H.  M. 


ÉPILEPSIE 


ADLER  (Camille).  Le  «  traitement  rationnel  »  de  l’épüepsie.  Presse  médicale,  n»  83, 
14  octobre  1936,  p.  1607-1610. 

A.  utilise  depuis  18  ans  une  thérapeutique  de  l’épilepsie  vraie,  chronique,  qui  lui 
donne  d’excellents  résultats.  Ce  traitement  se  réclame  de  son  mode  d’application  ipé- 
cial  et  de  son  association  médicamenteuse  simple  lui  permettant  d’être  manié  dans 
n’importe  quelles  conditions  ;  il  est  basé  sur  l’emploi  du  gardénal  et  du  rutonal  associés 
è  la  caféine,  mais  dans  des  conditions  bien  déterminées. 

La  méthode  comporte  trois  phases  :  dans  une  première,  il  importe  de  rechercher  par 
tâtonnement  la  dose  minima  susceptible  de  supprimer  toute  manifestation  comitiale  ; 
la  deuxième  phase  correspond  à  la  période  de  traitement  régulier  d’après  des  prescrip¬ 
tions  bien  établies  et  auxquelles  le  malade  doit  scrupuleusement  se  conformer  ;  dans 
une  dernière  phase  enfin,  soit  donc  après  un  traitement  rigoureux,  poursuivi  de  huit  à 
quinze  mois,  on  s’assurera  si  la  guérison  est  réellement  acquise  ou  non  en  diminuant  la 
dose  optima,  progressivement  et  très  lentement,  jusqu’à  suppression  complète  de  tout 
médicament.  L’auteur  prescrit  :  0,01-0,03  de  gardénal  seul,  ou  gardénal  et  rutonal  asso¬ 
ciés  chez  l’enfant  ;  0,015-0,07  chez  l’adulte,  à  partir  des  cas  bénins  jusqu’aux  moyens  ; 
0,075-0,15  chez  l’adulte  dans  des  cas  plus  ou  moins  rebelles  et  à  pronostic  de  guérison 
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déjà  douteux.  La  caféine  sera,  en  principe,  réduite  à  la  moitié  de  la  dose  des  barbitu¬ 
riques  ;  elle  doit  toujours  être  prescrite  en  quantité  suffisante  pour  annihiler  complète¬ 
ment  les  effets  secondaires  des  barbituriques. 

L’auteur  insiste  sur  différents  points  de  détail  qui  tous,  au  point  de  vue  du  résultat, 
conservent  leur  importance.  C’est  dans  ces  conditions  que  certains  des  cas  chez  lesquels 
les  thérapeutiques  habituelles  avaient  échoué  ont  pu  demeurer  guéris  définitivement 
depuis  plus  de  10  ans.  Certains  sujets  évidemment  doivent  continuer  cette  médication 
pendant  toute  leur  vie,  mais  dans  une  proportion  de  12  %,  la  thérapeutique  a  pu  être 
supprimée,  dans  les  conditions  sus-indiquées,  sans  que  survienne  la  moindre  manifesta¬ 
tion  comitiale.  Peut-être  ces  cas  de  guérison  complète  s’expliquent-ils  pas  des  phéno¬ 
mènes  d’accoutumance  acquise  de  la  part  des  centres  nerveux  intéressés. 

H.  M. 

CACCHIONE  (A.).  L’hyperpnée  dans  l’épilepsie  (L’iperpnea  nella  epilessia). 

Giornale  di  Psichialria  e  di  Neuropalologia,  LXII,  fasc.  3-4,  1935,  p.  315-324. 

L’auteur  a  soumis  à  l’épreuve  de  l’hyperpnée  50  épileptiques  essentiels.  Dans  l’en¬ 
semble,  la  valeur  diagnostique  de  celle-ci  s’est  montrée  médiocre.  L’accès  franc  n’a  été 
obtenu  que  dans  6  %  des  cas  (peut-être  même  faut-il  tenir  compte  de  la  possibilité 
d’une  autosuggestion  dans  ce  résultat)  ;  mais  des  manifestations  telles  que  myoclonies, 
tremblement,  ont  été  constatées  avec  une  fréquence  beaucoup  plus  grande  (36  %). 
Chez  10  sujets  enfin  l’épreuve  a  toujours  été  négative.  L’hyperventilation  semble  néan¬ 
moins  utile  pour  l’appréciation  du  degré  de  la  tendance  épileptogène. 

Bibliographie.  H.  M. 


GASTALDI  (Gildo).  A  propos  de  la  radiographie  crânienne  dans  l’épilepsie 
essentielle  (In  tema  di  rapporti  fra  radiodiagnostica  cranica  ed  epilessia 
essenziale).  Rivisla  di  Patologia  nervosa  e  mentale,  vol.  XLVII,  fasc.  2,  mars-avril 
1936,  p.  213-264,  3  fig. 

L’examen  radiologique  systématique  du  crâne  de  25  malades,  épileptiques  essentiels, 
n’a  pas  permis  de  mettre  en  évidence  d’altération  susceptible  d’être  attribuée  à  un  pro¬ 
cessus  endocranien  plus  ou  moins  directement  en  rapport  avec  les  crises.  Chez  cinq  de 
ces  sujets,  soit  donc  dans  20  %  des  cas,  certains  signes  ayant  la  valeur  de  symptômes 
concomitants  furent  cependant  constatés  :  modifications  certainement  pathologiques 
de  la  selle  turcique  (augmentation  ou  diminution  de  son  volume),  altérations  des  apo¬ 
physes  clinoïdes  postérieures,  calcifications  épiphysaires.  Enfin,  dans  32  %  de  ces  cas 
existaient  des  altérations  radiographiques  qui,  classiquement,  sont  attribuées  à  l’hyper¬ 
tension  incracranienne.  Peut-être  ces  derniers  signes  peuvent-ils  néanmois  être 
expliqués  chez  de  tels  malades  par  un  processus  d’hydrocéphalie  ancienne  sans  signi¬ 
fication  pathologique  nette. 

'  Chez  deux  malades,  la  disjonction  des  sutures  relevée  sur  les  radiographies  oblige  à 
prendre  en  considération  les  possibilités  du  rôle  d’un  processus  ancien  d’hydrocéphalie 
associé  à  celui  de  poussées  d’hypertension  intracrânienne  accompagnant  les  accès. 
Dans  un  autre  cas  enfin,  l’existence  d’un  syndrome  radiologique  certain  d’hypertension 
intracrânienne,  sans  signes  cliniques  correspondants,  plaide  en  faveur  de  l’interpré¬ 
tation  précédente. 

Bibliographie.  H.  M. 
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IVtlNKOWSKI  (M.).  Anatomie  pathologique  de  l’épilepsie  (Pathologische  Ana¬ 
tomie  der  Epilepsie).  Archives  suisses  de  Neurologie  el  de  Psgchialrie,  vol.  XXXVII, 
fasc.  2,  1936,  p.  273-302,  12  fig. 

Travail  correspondant  au  rapport  fait  par  l’auteur  au  congrès  neurologique  interna¬ 
tional  de  Londres,  et  analysé  dans  le  numéro  d’octobre  1935  de  la  Revue  neurologique. 
Bibliographie  importante.  H.  M. 

RISER,  PLANQUES  et  PETEL.  Sur  la  pathogénie  de  l’épilepsie  cardiaque. 

Bulletins  el  Mémoires  de  la  Société  médicale  des  Hôpitaux  de  Paris,  n»  25,  20  juillet 
1936,  p.  1242-1248,  2  fig. 

Les  auteurs  rapportent  2  observations  dans  lesquelles,  du  point  de  vue  pathogénique, 
apparaît  toute  l’importance  de  la  chute  brusque  de  la  tension  artérielle  :  Chute 
spontanée  de  la  tension  au  cours  de  phénomènes  d’insuffisance  ventriculaire 
gauche,  ayant  déterminé  des  crises  épileptiformes  graves  ;  dans  l’autre,  d’une  chute 
en  quelque  sorte  provoquée,  consécutive  à  une  ponction  lombaire  et  suivie  de  crises 
comitiales  complètes  et  typiques.  A  noter  que  chez  le  premier  malade,  en  dépit  de  l’hy¬ 
potension,  une  saignée  de  un  litre,  suivie  d’une  injection  intraveineuse  d’ouabaïrie,  a 
permis  le  relèvement  de  la  tension  et  s’est  montrée  très  efficace  contre  les  accidents  cons¬ 
tatés.  Chez  le  second  malade,  l’acétylcholine  dirigée  contre  les  crises  comitiales  les 
multiplia  en  abaissant  encore  la  tension,  tandis  que  l’injection  hypertensive  intravei¬ 
neuse  de  sérum  adrénaliné-éphédriné  fit  immédiatement  disparaître  l’état  de  mal. 

H.  M. 


ZISKIND  (Eugène)  et  Bolton  (Ruth).  L’hypoglycémie  insulinique  dans  l’épilep¬ 
sie  (Insulin  hypoglycémie  in  epilepsy).  Archives  of  Neurologij  and  Psychiatnj, 
vol.  XXXVI,  n»  2,  août  1936,  p.  331-341,  2  tableaux. 

De  nombreux  travaux  tendent  à  démontrer  que  les  accès  épileptiques  peuvent  être 
consécutifs  à  l’hypoglycémie.  Z.  et  B.  reprenant  cette  question,  ont  pratiqué  des  injec¬ 
tions  sous-cutanées  de  10  à  60  unités  d’insuline  chez  40  épileptiques  sans  obtenir  la 
moindre  crise.  Dans  une  autre  épreuve  d’hyperhydratation  consistant  en  l’absorption 
de  sept  «  quarts  »  d’eau  à  raison  d’un  «  quart  »  toutes  les  demi-heures,  accompagnée 
d’une  injection  d’insuline,  les  crises  survinrent  chez  quatre  d’entre  les  trente  malades 
mais  ne  coïncidèrent  pas  avec  le  maximum  d’hypoglycémie.  Elles  se  produisirent  dans 
une  même  proportion  lors  d’une  autre  épreuve  de  simple  hyperhydratation  pratiquée 
chez  31  épileptiques. 

■  L’hypoglycémie  spontanée  ne  semble  donc  pas  être  un  facteur  prédominant  dans  le 
déterminisme  des  crises.  H.  M. 


CHORÉE.  ATHÉTOSE,  SPASMES 

BABONNEIX  (L.).  Existe-t-il  encore  une  chorée  rhumatismale  ?  Bulletin  de 
l'Académie  de  Médecine,  t.  CXV,  n“  28,  séance  du  23  juillet  1936,  p.  132-138. 

La  théorie  qui  attribue  à  la  chorée  une  origine  rhumatismale  soulève  actuellement 
deux  objections  :  1»  l’élément  rhumatismal  fait  souvent  défaut  et  le  salicylate  de  soude 
paraît  sans  action  ;  2®  il  existe  des  signes  en  rapport  avec  l’encéphalite  léthargique 
tels  que  l’on  tend  à  dissocier  deux  formes  cliniques  :  forme  rhumatismale,  forme  encé- 
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phalitique.  La  réalité  semble  différente  :  des  manifestations  articulaires,  avec  ou  sans 
endocardite,  ont  été  parfois  signalées  dans  des  encéphalites  aiguës  ;  inversement,  d’im¬ 
portantes  lésions  cérébrales  peuvent  s’observer  à  l’autopsie  des  chorées  les  plus  «  rhuma¬ 
tismales  ».  Il  n’y  a  donc  qu’une  chorée  de  Sydenham  dans  l’histoire  de  laquelle  l’élément 
rhumatismal  joue  un  rôle  prépondérant.  En  sa  faveur,  militent  les  arguments  suivants  : 
fréquence  des  arthropathies  ;  coexistence  fréquente  de  cardiopathies  ;  développement 
de  la  chorée  à  la  suite  d’une  scarlatine  compliquée  elle-même  de  rhumatisme  ;  apparition, 
au  cours  de  certaines  chorées  sévères,  d’accidents  nerveux  identiques  à  ceux  du  rhu¬ 
matisme  cérébral  ;  constatation  à  l’autopsie  de  nodules  d’Aschoff  ;  fréquence  des  chorées 
rhumatismales.  Malgré  certaines  objections  :  signification  mal  définie  du  terme  rhuma¬ 
tisme,  différences  cliniques  qui  séparent  une  endopéricardite  rhumatismale  et  choréique, 
existence  indiscutable  de  chorées  encéphalitiques,  la  théorie  rhumatismale  de  la  chorée 
de  Sydenham  semble  établie  sur  des  bases  solides.  Les  résultats  obtenus  dans  la  majorité 
des  cas  sur  des  malades  traités  comme  des  rhumatisants  ne  peuvent  que  la  confirmer. 

H.  M. 

GILLOT  (V.)  et  DENDALE  (R.).  Malariathérapie  de  la  chorée  de  Sydenham. 

Bulklin  de  l'Académie  de  Médecine,  t.  CX'V,  n»  22,  séance  du  9  juin  1936,  p.  807-810. 

G.  et  D.  ont  obtenu  par  la  malariathérapie  des  succès  constants  dans  la  chorée  de 
Sydenham,  quelle  que  soit  sa  forme  clinique  ou  son  ancienneté.  Lé  plasmodium  vivax 
de  la  tierce  bénigne  a  été  surtout  employé  ;  dès  que'la  fièvre  apparaît  sous  forme  d’accès 
francs,  les  mouvements  choréiques  s’accentuent,  mais  ils  s’atténuent  vite  entre  les 
accès  pour  disparaître  totalement  et  définitivement  ;  huit  à  dix  accès  suffisent,  quelque¬ 
fois  moins  ;  ils  sont  supprimés  par  les  injections  intramusculaires  de  quinine.  Cinq 
observations  sont  rapportées  à  l’appui  de  ces  faits.  H.  M. 

GIRAUD  (G.),  RAVOIRE  (J.)  et  BALMES  (J.).  Spasme  de  torsion,  épisode  ter¬ 
minal  aigu  d’rme  névraxite  chronique  ancienne.  Archives  de  la  Société  des  Sciences 
médicales  de  Monlpellier,  fasc.  IX,  septembre  1936,  p.  398-408. 

Chez  une  malade  de  26  ans  parkinsonienne,  les  auteurs  ont  vu  survenir  au  cours  d’un 
syndrome  encéphalitique  aigu  è  physionomie  extrapyramidale,  un  grand  spasme  de 
torsion  des  membres  supérieurs  qui  a  dominé  toute  l’évolution  de  ce  tableau  clinique. 
L’examen  anatomique  montrait  l’existence  d’un  processus  d’encéphalite  chronique 
ou  subaiguë  avec  œdème  périvasculaire  inflammatoire,  lymphocytaire,  infiltration 
interstitielle  diffuse  à  lymphocytes  et  dégénérescence  légère  des  cellules  nerveuses.  Les 
lésions  prédominaient  au  niveau  de  la  tête  du  noyau  caudé,  de  la  portion  externe  du 
noyau  lenticulaire,  et  dans  la  région  sous-thalamique  proche  du  corps  de  Luys  ou  même 
a  son  niveau. 

Ce  cas  plaide  en  faveur  d’une  étiologie  infectieuse  de  certains  spasmes  de  torsion, 
théorie  déjà  invoquée  par  plusieurs  auteurs. 

Cependant  Wimmer  a  admis  que  l’infection  ou  l’intoxication  ne  font  peut-être 
que  révéler  des  lésions  congénitales  striées  latentes  jusque-là.  En  raison  de  la  «  prédispo¬ 
sition  striaire  »  de  cette  malade,  héréditairement  tarée,  ces  dernières  hypothèses  sont 
peut-être  à  retenir.  H.  M. 

PARHON  (G.  I.)  et  lÆARINESCO-BALOIU  (D.).  Syndrome  choréo-athétosique 
unilatéral  en  relation  avec  une  gomme  syphilitique  intéressant  le  putamen  et 
le  segment  externe  du  pallidum.  Bulletin  de  l’Académie  de  Médecine  de  Rou- 
.  manie,  t.  II,  n»  4,  p.  706-709,  1  flg. 
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Dans  un  cas  de  paralysie  générale  grave  avec  syndrome  choréo-athétosique  limité  au 
côté  droit  du  corps,  l’examen  anatomique  a  montré,  outre  les  altérations  diffuses  en 
rapport  avec  la  syphilis  et  la  paralysie,  l’existence  d’une  gomme  syphilitique  intéressant 
le  putamen  et  le  segment  externe  du  pallidum  gauche.  Une  telle  localisation  doit  donc 
être  responsable  des  troubles  choréo-athétosiques  constatés.  H.  M. 


SCHAECHTER  (M.).  Contribution  à  l’étude  des  troubles  de  la  psychomotricité 
chez  l’enfant.  Tics  et  mauvaises  habitudes.  Il  Cervello,  n»  3,  15  mai  1936,  p.  151- 
170. 

S.  étudie  une  série  de  troubles  psycho-moteurs  de  l’enfant  ;  sucement  des  doigts, 
spasmus  mutans,  onychophagie  et  bradyphagie,  en  soulignant  leurs  caractères  communs. 
Tous  évoluent  sur  un  fond  somato-psychique  spécial,  auquel  vient  s’ajouter  une 
mauvaise  éducation.  La  thérapeutique,  instituée  aussi  précocement  que  possible,  doit 
tendre  à  modifier  l’atmosphère  familiale.  A  cette  rééducation  de  l’enfant  et  de  l’entou¬ 
rage  seront  adjoints  une  gymnastique  et  une  médication  appropriées  à  chaque  cas. 
Courte  bibliographie.  H.  M. 


COLONNE  VÉTÉBRALE 


APERT  (E.),  Synostose  occipito-atloïdienne  congénitede  ayant  entraîné  la  mort 
à  quinze  ans  par  compression  du  bulbe  :  Bulletins  et  mémoires  de  la  Société  médi¬ 
cale  des  Hôpitaux  de  Paris,  n»  28,  2  novembre  1934,  p.  1344-1346,  2  flg. 

L’auteur  apporte  sur  un  cas  personnel  antérieurement  publié,  l’explication  anato¬ 
mique  et  pathogénique  du  déplacement  de  l’atlas  et  de  l’axis  par  rapport  à  l’cccipital. 
La  soudure  osseuse  était  trop  complète  pour  admettre  qu’il  s’agisse  d’une  luxation 
acquise  après  inflammation  ou  suppuration  locale  ;  elle  doit  être  considérée  comme  une 
dysmorphie  primitive  demeurée  silencieuse  pendant  toute  l’adolescence  ;  comme  dans 
nombre  de  cas,  une  telle  disposition  vicieuse  n’a  entraîné  de  troubles  graves  qu’à  l’épo¬ 
que  où  les  os  ont  complété  leur  ossification.  H.  'M. 

BOUDREAUX  (J.).  Les  tumeurs  primitives  du  rachis.  Journal  de  Chirurgie, 
t.  XLVIII,  n»  3,  septembre  1936,  p.  352-370,  8  fig. 

Revue  générale  dans  laquelle  l’auteur  étudie  successivement  les  différentes  variétés 
de  tumeurs  bénignes  et  malignes  du  rachis,  et  souligne  les  progrès  réalisés  en  ce  qui  con¬ 
cerne  leur  traitement.  H.  M. 

JUNG  (A.).  Paraplég^ie  pottique  traitée  par  la  laminectomie  suivie  de  greffes. 
Disparition  très  rapide  des  troubles  nerveux.  Résultat  de  deux  ans.  Mémoires 
de  l’Académie  de  Chirurgie,  t.  LXII,  n»  7,  séance  du  26  février  1936,  p.  253-258,  4  fig- 

Observation  d’un  malade  de  24  ans,  présentant  une  paraplégie  spasmodique  com¬ 
plète,  avec  perte  totale  de  la  motilité  volontaire,  paraplégie  douloureuse,  sans  troubles 
objectifs  de  la  sensibilité.  Les  radiographies  montraient  un  effondrement  des  corps 
vertébraux  de  D3  et  D4,  avec  glissement  en  avant  des  vestiges  du  corps  de  D3  et  refou¬ 
lement  en  arrière  du  corps  de  D4  qui  débordait  sur  le  canal  médullaire.  Après  échec 
complet  d’une  immobilisation  de  quatre  mois  et  apparition  d’escarres,  l’auteur  prati- 
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que  une  laminectomie  combinée  à  une  greffe  d’Albee,  qui,  dès  le  lendemain,  entraîne  la 
cessation  des  spasmes  douloureux  et  une  diminution  marquée  de  la  raideur.  Trois  mois 
après  l’intervention,  les  mouvements  volontaires  étaient  possibles,  mais  la  marche  ne 
put  être  reprise  que  dix-neuf  mois  plus  tard.  Deux  ans  après  l’opération  il  ne  persistait 
que  quelques  signes  pyramidaux  discrets  et  une  légère  contracture  des  membres  inté¬ 
rieurs.  Marche  assez  correcte  avec  une  seule  canne. 

En  l’absence  de  constatations  opératoires  suffisamment  précises,  l’origine  de  cette 
paraplégie  est  discutable,  et  il  semble  difficile  d’éliminer  avec  certitude  l’éventualité 
de  fongosités,  d’abcès  ou  de  pachy méningite.  Les  images  radiographiques  éveillant 
l’idée  d’une  participation  osseuse,  l’intervention  ne  pouvait  cependant  qu’augmenter 
les  chances  de  guérison. 

Discussion  :  MM.  Sorrel  et  Petit-Dutaillis.  H.  M. 

LANCE  (Pierre).  Les  paraplégies  pottiques.  Gazette  des  Hôpitaux,  n“  73, 

12  septembre  1936,  p.  1269-1274,  et  n"  75,  19  septembre  1936,  p.  1301-1306. 

Revue  générale  de  cette  question,  dans  laquelle  l’auteur  insiste  tout  spécialement  sur 
les  acquisitions  anatomo-pathologiques  et  thérapeutiques  les  plus  récentes. 

H.  M. 


LANGERON  (L.).  Quadriplègie  brusque  et  mort  rapide.  Destruction  d’un 
ménisque  intervertébral,  écrasement  médullaire  consécutif.  Bulletins  et 
Mémoires  de  la  Société  médicale  des  Hôpitaux  de  Paris,  n“  26,  19  octobre  1936,  p.  1287- 
1290. 

Observation  d’une  femme  de  41  ans,  qui,  après  avoir  accusé  quelques  douleurs  vagues 
au  niveau  du  cou,  présente  une  brusque  quadriplègie  et  meurt  rapidement.  A  l’examen 
clinique  :  syndrome  d’interruption  complète  de  la  moelle  au  niveau  de  C6-C7  ;  la  radio¬ 
graphie  montre  un  certain  flou  en  C6,  ponction  lombaire  :  liquide  sanglant,  Bordet- 
Wassermann  négatif,  malgré  la  spécificité  certaine  de  la  malade,  grosse  albuminorra- 
chie,  blocage  total.  A  l’autopsie  :  destruction  pratiquement  complète  du  ménisque  inter¬ 
vertébral  C6-C7  ;  la  nature  de  cette  atteinte  demeure  indéterminée,  mais  son  origine 
vasculaire  est  probable.  Sans  doute  s’agissait-il  d’une  lésion  ancienne  et  progressive 
qui  s’est  brusquement  complétée.  11  est  vraisemblable  que  l’arc  antérieur  de  la  colonne 
cervicale  ayant  ainsi  perdu  sa  rigide  solidarité,  les  deux  portions  qui  le  constituent  ont 
écrasé,  du  fait  de  la  contraction  des  muscles  vertébraux,  la  moelle  et  ses  enveloppes 
contre  l’arc  postérieur  resté  fixe.  H.  M. 

PROCA-BANESCU  LUCIA.  Les  suites  immédiates  et  tardives  des  trauma¬ 
tismes  vertébraux  (L’arachnoïdite  posttraumatique.  Thèse,  Bucarest,  1936. 
(Travail  fait  dans  le  service  du  P'  D'  Paulian,  agrégé.) 

1»  Les  traumatismes  de  la  colonne  vertébrale  produisent  desiésions  à  la  moelle  épi¬ 
nière  par  des  causes  directes  ou  indirectes. 

2»  Les  lésions  directes  sont  :  les  contusions,  les  compressions  et  les  destructions. 

3“  Les  lésions  indirectes  sont;  les  commotions  et  les  lésions  de  la  substance  médullaire 
produites  par  les  vibrations  atmosphériques  violentes  et  à  distance  ;  exemple  :  explo¬ 
sions,  effondrements,  déraillements  de  trains,  etc. 

4“  Les  syndromes  produits  par  ces  lésions  dépendent  de  l’intensité,  de  la  nature  et 
du  siège  du  traumatisme. 

5°  La  région  qui  est  le  plus  souvent  exposée  aux 
région  dorso-lombaire. 


traumatismes  vertébraux,  est  la 
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6”  Le  traumatisme  vertébral  est  un  des  facteurs  principaux  et  obligatoire  de  l’arach- 
noïdite  spinale  adhésive. 

7»  L’arachnoïdite  spinale  adhésive  est  une  affection  fréquente  et  précisée  surtout  les 
derniers  temps  grâce  à  la  méthode  lipiodolée  pour  le  contrôle  sous-arachnoïdien. 

8»  La  rareté  des  cas  publiés  se  doit  à  l’aspect  clinique  varié  de  cette  affection,  ainsi 
qu’à  la  très  longue  durée  de  la  maladie,  donnant  lieu  à  de  fréquentes  confusions. 

9”  L’étiologie  est  obscure.  Le  traumatisme  vertébral  et  l’irritation  locale  produite  sur 
les  enveloppes  de  la  moelle. 

10“  Les  symptômes  se  présentent  par  des.  phénomènes  moteurs  (le  plus  fréquent  la 
paraplégie)  avec  des  troubles  sensitifs  (moins  accentués)  avec  des  troubles  sphinctériéns 
(rétention  ou  incontinence)  et  troubles  trophiques  (atrophie,  escarre). 

Tous  ces  symptômes  sont  précédés  souvent  par  la  rigidité  de  la  colonne  vertébrale  et 
par  des  phénomènes  douloureux  ayant  un  caractère  particulier. 

11“  Le  diagnostic  est  difficile  à  préciser  à  cause  de  la  variabilité  des  symptômes.  11  est 
facilité  par  l’injection  avec  des  matières  de  contraste  sous-arachnoïdiennes  (Méthode  de 
Sicard,  avec  lipiodol). 

12“  L’évolution  est  lente  et  progressive.  Le  pronostic  moins  grave  lorsque  l’interven¬ 
tion  est  faite  à  temps. 

13“  Le  traitement  comporte  deux  modes  d’interventions  :  a)  médical,  les  sérums 
antiraicrobiens  :  neuro-Yatren,  vaccine-neurin  et  6)  traitement  physiothérapique,  ioni¬ 
sations  transmédullaires  (avec  chlorure  de  calcium  sol.  1-2  %,  ou  iodure  de  kalium), 
diathermie  et  rœntgenthérapie. 

14“  L’intervention  chirurgicale  par  laminectomie  et  débridement  des  adhérences 
n’ont  donné  aucun  résultat  .satisfaisant,  le  plus  souvent  marquant  le  tableau  morbide  de 
l’affection.  D.  Paulian. 


NOYAUX  GRIS  CENTRAUX 


CARNEVAliI  (Guido).  Contribution  à  l’étude  des  altérations  du  corps  strié 
dans  la  sénilité  (Contributo  allô  studio  delle  alterazioni  del  corpo  striato  nella  séni¬ 
lité).  Annali  delV  Ospedale  psichialrico  di  Perugia,  XXIX,  fasc.  1-2,  janvier-juin  1935, 
p.  77-88,  5  planches  hors  texte. 

De  l’étude  histo-pathologique  du  corps  strié  dans  trois  cas  de  démence  sénile  sans 
manifestations  imputables  au  système  extrapyramidal,  l’auteur  a  relevé  les  altéra¬ 
tions  les  plus  importantes  au  niveau  des  grandes  cellules  ;  toutefois  ces  lésions  ne  sont 
pas  pathognomoniques  de  la  sénilité  ;  elles  peuvent  se  rencontrer  dans  différentes  affec¬ 
tions  et  spécialement  dans  celles  de  la  voie  extrapyramidale. 

Bibliographie.  H.  M. 

GOODHART  (S.  Phüip),  BALSER  (Ben  H.)  et  BIEBER  (Irving).  Etudes  encé- 
phalographiques  dans  dos  cas  d’affections  extrapyramidales.  (Encéphalo¬ 
graphie  studies  in  cases  of  extrapyramidal  disease).  Archives  of  Neurology  and  Psy- 
chiairy,  vol.  XXXV,  n“  2,  février  1936,  p.  240-252,  11  fig. 

Les  auteurs  apportent  leurs  résultats  concernant  un  certain  nombre  de  malades 
longtemps  suivis,  et  tentent  d’établir  une  relation  entre  les  constatations  encéphalo- 
graphiques  et  cliniques.  La  technique  employée  consiste  à  remplacer  tout  le  liquide 
céphalo-rachidien  par  de  l’air,  par  simple  ponction  lombaire  ;  une  anesthésie  satisfai¬ 
sante  est  obtenue  par  injection  préalable  d’amytal  et  de  morphine. 
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Dans  trois  cas  de  chorée  de  Huntington,  l’encéphalographie  montrait  l’existence 
d’üne'  dilatation  ventriculaire,  prédominant  dans  la  partie  antérieure  des  ventricules 
latéraux  et  associée  à  une  atrophie  corticale.  Dans  deux  cas  relativement  précoces  de 
maladie  de  Wilson,  il  existait  une  dilatation  de  la  partie  antérieure  des  ventricules  laté¬ 
raux  ;  dans  un  troisième,  nettement  plus  évolué,  une  atrophie  corticale  accompagnait 
la  dilatation  ventriculaire.  Les  encéphalogrammes  étaient  normaux  dans  deux  cas  de 
dystonie  musculaire  déformante  idiopathique  ;  par  contre  ils  décelaient  une  atteinte 
diffuse  dans  un  autre  cas  de  dystonie  musculaire  déformante  symptomatique.  Dans 
quatre  cas  d’athétose  double,  les  images  étaient  normales.  Dans  cinq  cas  de  maladie  de 
l.ittle,  on  constatait  pour  deux  d’entre  eux  une  porencéphalie,  et  pour  les  trois  autres 
une  hydrocéphalie  interne  et  externe.  H.  M. 

MARINESGO  (G.)  et  NICOLESGO  (M.  M.).  Un  cas  rare  de  syndrome  strié 
par  troubles  de  circulation  cérébrale.  Bulletin  de  la  Société  roumaine  de  Neurologie' 
Psycliialrie,  Psychologie  el  Endocrinologie,  n»  3,  1935,  p.  136-137. 

Observation  clinique  d’une  femme  de  45  ans,  présentant  outre  une  hypertension 
artérielle  et  des  phénomènes  hystériques,  une  série  de  troubles  extrapyramidaux  et 
infundibulo-tubériens  associés  ne  pouvant  être  classés  dans  aucun  cadre  nosologique 
connu. 

Les  signes  organiques  indubitables  interdisent  de  mettre  en  doute  la  nature  lésion¬ 
nelle  de  l’affection.  H.  M. 


PEZARD  (André).  Relation  entre  le  noyau  rouge  et  le  poids  encéphaliq;ue 
chez  divers  mammifères.  Comptes  rendus  des  séances  de  la  Société  de  Biologie, 
t.  CXXIII,  no  28,  1936,  p.  397-400.  | 

Reprenant  l’étude  du  noyau  rouge  chez  les  mammifères,  P.  conclut  que  le  développe¬ 
ment  de  celui-ci,  en  fonction  du  poids  de  l’encéphale  et  par  suite  du  poids  somatique, 
est  caractérisé  par  une  constante  fixe  pour  un  ordre  zoologique  donné,  mais  variable 
d’un  ordre  zoologique  à  l’autre.  H.  M. 

POLIGARD  (A.),  BONJ!IET(P.)  etBONAMOUR  (G.).  Etude  histospectrogra - 
phique  de  l’anneau  cornéen  do  Kaysor-Floischer.  Comptes  rendus  des  Séances 
de  la  Société  de  Biologie,  t.  GXXII,  n»  24,  1936,  p.  1120-1122,  1  fig. 

Cette  étude  histochimique  qui  n’a  pu  porter  sur  d’autres  organes  que  sur  l’œil  a  donné 
des  résultats  en  partie  parallèles  à  ceux  obtenus  par  We.  Gerlach  et  ses  collaborateurs  : 
1°  il  n’y  a  pas  trace  d’argent  dans  la  région  antérieure  de  la  cornée,  l’anneau  pigmenté» 
les  procès  ciliaires  ni  le  cristallin  ;  2°  on  note  la  présence  de  traces  de  cuivre  dans  la 
région  de  l’anneau,  mais  ce  métal  est  absent  dans  la  partie  antérieure  de  la  cornée,  les 
procès  ciliaires  et  le  cristallin  ;  3®  le  fer  et  le  zinc  font  défaut  dans  les  mêmes  régions  de 
l’œil.  La  présence  de  cuivre  dans  l’anneau  pigmenté  cornéen  est  à  rapprocher  de  la 
teneur  en  ce  même  métal  du  foie  des  wilsoniens.  H.  M. 

SARIG  (Drago).  Troubles  de  la  sensibilité  à  topographie  palmo-orale  (Palmo- 
oralni  poruchy  citlivosti).  Bevae  v  Neurologii  a  Psgehialrii,  Roc.  XXXIII,  Cis.  5-6, 
1936,  p.  560-564. 

Observation  d’un  cas  de  syndrome  thalamique  gauche,  par  artériosclérose,  dans  le- 
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quel  l’auteur  signale  l’existence  de  lourmillements  -et  d’hypoesthésie  simultanée 
localisés  à  la  moitié  radiale  de  la  main  et  à  la  moitié  droite  de  la  lèvre  supérieure  et 
inférieure.  H.  M. 

SPILLER  (William  G.).  Dégénérescence  posttraumatique  élective,  unilatérale 
du  pallidum  et  du  striatum  (Unilatéral  traumatic  sélective  degeneration  of  the 
pallidum  and  striatum).  Archives  of  Neurology  and  Psyrhialry,  vol.  XXXV, 
n»  2,  février  1936,  p.  310-322  ;  5  fig. 

Observation  anatomo-clinique  d’un  adulte  qui,  trois  ans  après  un  traumatisme  crâ¬ 
nien  violent,  a  vu  apparaître  les  premiers  troubles  d’un  syndrome  strio-pallidal.  En 
raison  de  l’évolution  progressive,  le  diagnostic  de  tumeur  cérébrale  fut  même  porté  par 
certains.  Le  malade  survécut  dix-huit  ans.  L’auteur  compare  ce  syndrome  d’origine 
traumatique  à  celui  des  affections  extrapyramidales  ;  il  met  en  évidence  ce  fait  que  la 
dégénérescence  complète,  unilatérale  du  pallidum  et  du  striatum  en  y  comprenant  le 
corps  de  Luys  et  la  zone  réticulée  du  locus  niger  a  déterminé  une  hypertonie  contralaté¬ 
rale,  sans  tremblement.  D’après  un  tel  cas,  et  conformément  aux  vues  de  Kinnier  Wilson, 
la  chorée  ne  relèverait  pas  de  lésions  du  corps  strié.  H.  M. 


DIENCÉPHALE 

INGRAM  (W.  R.),  BARRIS  (R.  W.)  et  RANSON  (S.  W.).  Catalepsie.  Etude 
expérimentale  (Catalepsy.  An  experimental  study).  Archives  of  Neurology  and  Psy- 
chialry,  vol.  XXXV,  n»  6,  juin  1936,  p.  1175-1197,  37  fig. 

Les  auteurs  ont  réalisé  chez  le  chat  un  état  de  catalepsie  en  lésant  la  base  du  cerveau 
dans  la  région  intermédiaire  comprise  entre  le  mésencéphale  et  le  cerveau  antérieur. 
Les  symptômes  constatés  témoignent  d’une  atteinte  toute  proche  des  corps  mamillaires, 
tels  que  noyau  postérieur  de  l’hypothalamus,  région  supramamillaire  et  région  hypo¬ 
thalamique  latérale.  Dans  les  jours  qui  suivirent  l’opération,  les  animaux  présentèrent 
de  la  somnolence  et  un  tonus  musculaire  plastique  marqué.  Ultérieurement  on  vit  sub¬ 
sister  une  plasticité  exagérée  des  muscles,  se  traduisant  par  ia  conservation  de  positions 
anormales,  par  des  anomalies  fréquentes  du  comportement,  telles  qu’une  absence  de  mo¬ 
tilité  spontanée  volontaire  et  par  une  expression  de  stupidité.  Les  animaux  devaient 
être  nourris  à  la  sonde,  se  désintéressant  de  leur  alimentation. 

Alors  que  les  excitations  ne  semblaient  provoquer  aucune  réponse  motrice,  les  tracés 
des  mouvements  respiratoires  mettaient  en  évidence  des  modifications  nettes  du  rythme 
ou  de  l’amplitude  lors  de  ces  excitations.  Aucune  modification  certaine  de  la  calcémie 
n’a  pu  être  décelée.  Ce  tableau  clinique  ne  s’est  pas  développé  chez  les  chats  présentant 
une  lésion  extensive  de  la  substance  grise  centrale  de  l’aqueduc  et  du  troisième  ventri¬ 
cule,  mais  chez  lesquels  les  tubercules  mamillaires  et  les  régions  avoisinantes  étaient 
demeurées  indemnes.  H.  M. 


JONES  (M.  S.).  Un  cas  de  narcolepsie  récidivante  (A  case  of  récurrent  attacks 
of  prolonged  sleep).  The  journal  of  Neurology  and  Psychopathology,  vol.  XVI, 
n»  62,  octobre  1935,  p.  130-139. 

Observation  d’une  jeune  fille  de  22  ans  présentant  des  accès  de  narcolepsie  d’une  durée 
variable  de  un  à  six  jours,  des  attaques  cataplectiques,  pycnoleptiques  et  de  brefs  accès 
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de  sommeil  ne  durant  que  quelques  minutes.  A  noter,  d’autre  part,  l’existence  de  som¬ 
nambulisme,  de  fugues,  d’épistaxis,  de  nausées  et  de  vomissements. 

La  multiplicité  des  symptômes  est  discutée  à  plusieurs  points  de  vue  ;  après  examen 
neurologique,  biochimique  et  psychique,  l’auteur  élimine  toute  cause  organique  et 
propose  une  explication  psychologique  de  ces  différents  troubles.  H.  M. 

ROUSSY  (G.)  et  MOSINGER  (M.).  Plurinucléose  neuronale  expérimentale 
consécutive  à  l’injection  répétée  d’extraits  antéhypophysaires.  Comptes  rendus 
des  Séances  de  la  Société  de  Biologie,  t.  CXXII,  n»  25,  1936,  p.  1290-1292. 

11  résulte,  des  recherches  antérieures  de  R.  et  M.  que  l’hypophyse  paraît  exercer  sur 
l’hypothalamus,  par  neurocrinie,  non  seulement  une  action  excitatrice,  mise  en  évi¬ 
dence,  du  point  de  vue  histophysiologique,  par  la  fixation  de  la  colloïde  sur  les  neu¬ 
rones  hypothalamiques,  mais  également  une  véritable  action  trophique,  caractérisée 
par  la  stimulation  de  la  prolifération  cellulaire.  De  nouvelles  recherches  ayant  pour 
objet  d’étudier  l’action  trophique  vraisemblable  de  l’hypophyse  sur  l’ensemble  du  sys¬ 
tème  neuro-végétatif  ont  abouti  aux  conclusions  suivantes  : 

1°  Le  système  neuro-végétatif  est  capable  de  régénération  et  la  loi  de  l’immuabilité 
des  neurones  ne  lui  est  pas  applicable.  Ce  système  paraît,  au  contraire,  dans  un  état  de 
remaniement  constant  ;  2“  l’hypophyse  paraît  exercer,  chez  le  cobaye,  un  effet  trophi¬ 
que,  non  seulement  sur  l’hypothalamus,  formation  névraxique,  mais  encore  sur  le  sys¬ 
tème  neuro-végétatif  périphérique  ;  3“  ces  faits  méritent  d’être  pris  en  considération  dans 
le  traitement  des  syndromes  neuro-végétatifs,  tant  du  point  de  vue  neuro-chirurgical 
capacité  régénératrice  après  énervation)  que  du  point  de  vue  hormonal  (réactivité  du 
système  neuro-végétatif  aux  hormones  antéhypophysaires).  H.  M. 

STAVRAKY  (George  W.).  Réponse  des  vaisseaux  sanguins  cérébraux  à  l’exci¬ 
tation  électrique  des  régions  thalrimique  et  sous-thalaznique  (Response  of 
cérébral  blood  vessels  to  electric  stimulation  of  the  thalamus  and  hypothalamic 
régions).  Archives  of  Neurologg  and  Psgchiatry,  t.  XXXV,  n»  5,  mai  1936,  p.  1002- 
1029. 

Chez  le  chat,  l’excitation  électrique  de  la  partie  dorsale  ou  postérieure  de  l’hypo¬ 
thalamus  située  entre  le  pédoncule  cérébral  et  le  troisième  ventricule,  peut  déterminer 
une  constriction  bilatérale  des  vaisseaux  sanguins  de  la  pie-mère.  D’autres  symptômes 
d’excitation  du  système  nerveux  sympathique  ont  pu  être  simultanément  observés  tels 
que  :  Dilatation  pupillaire,  rétraction  de  la  membrane  nictitante,  élargissement  des 
fentes  palpébrales,  élévation  de  la  pression  sanguine,  érection  des  poils,  hyperpnée,  sali" 
vation,  larmoiement,  cris  et  émission  d’urine. 

La  constriction  des  artères  pie-mériennes  n’est  pas  constante,  et  faisait  défaut  à 
plusieurs  reprises.  Lorsqu’elle  existe,  elle  se  produit  plus  lentement  que  l’élévation  de  la 
pression  sanguine,  se  prolonge  longtemps  après  la  cessation  de  l’excitation  et  exige, 
pour  apparaître,  une  intensité  beaucoup  plus  forte  qu’il  n’est  nécessaire  pour  l’obten¬ 
tion  des  autres  phénomènes.  Elle  semble  moins  marquée,  quoique  sans  être  abolie, 
par  la  section  du  tronc  sympathique  cervical,  par  l’ablation  du  ganglion  sympathique 
cervical  inférieur  et  par  section  de  la  moelle  au-dessous  du  bulbe.  Cette  vaso-constric- 
tion  et  l’élévation  de  la  pression  sanguine  ne  dépendent  pas  de  modifications  respira¬ 
toires,  et  peuvent  être  obtenues  après  ablation  bilatérale  des  surrénales  et  après  hypo¬ 
physectomie,  et  en  l’absence  de  toute  manifestation  motrice  importante. 

L’excitation  de  la  partie  ventrale  de  l’hypothalamus,  région  ventrale  et  latéro-ven- 
trale  du  tuber  cinereum  détermine  une  dilatation  des  artères  pie-mériennes.  Cette 
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réponse  est  également  bilatérale  ;  elle  s’accompagne  d’une  diminution  de  la  pression 
artérielle  et  d’un  léger  ralentissement  des  contractions  cardiaques. 

L’excitation  du  bout  central  du  sciatique  peut  produire  par  voie  réflexe  soit  la  dila¬ 
tation  soit  la  constriction  des  artères  pie-mériennes,  la  réponse  variant  d’une  expérience 
à  l’autre  ;  l’excitation  du  thalamus  entraîne  également  la  dilatation  de  ces  dernières. 
Dans  les  deux  cas,  cette  action  vasculaire  s’accompagne  d’une  légère  élévation  de  la 
pression  sanguine,  d’une  dilatation  pupillaire  modérée  et  d’hyperpnée. 

H.  M. 


UTTL  (Karel).  Contribution  à  l’étude  anatomo-clinique  de  la  région  tubérienne 

(Prispèvek  k  anatomicko-klinickému  studiu  tuberalni  krajiny).  Revue  v  Neurqlogii  a 

Psijchialrii,  Roc.  XXXIII,  Cis.  5-6,  1936,  p.  570-593. 

Compte  rendu  de  recherches  anatomiques  sur  la  région  tubérienne  pratiquées  par 
l’auteur  dans  différentes  affections.  Dans  deux  cas  d’encéphalite  épidémique  chronique, 
il  existait  un  état  lacunaire,  de  petites  hémorragies  récentes,  des  altérations  et  des  raré¬ 
factions  cellulaires  dans  le  noyau  paraventriculaire  et  supra-optique  ;  au  niveau  du 
noyau  tubéro-mamillo-trigonal,  des  noyaux  latéro-basaux  et  de  la  substance  grise 
centrale,  les  lésions  étaient  moins  marquées.  Dans  un  troisième  cas,  des  altérations 
d’ordre  inflammatoire,  une  prolifération  gliale  et  des  lésions  cellulaires  turent  constatées 
dans  toute  la  région  hypothalamique,  saut  dans  les  noyaux  latéro-basaux.  Deux  autres 
cas  de  syphilis  cérébrale  présentaient  dans  toute  la  région  tubérienne  des  .  altérations 
des  petits  vaisseaux  et  des  capillaires,  des  altérations  cellulaires  chroniques,  des  infil¬ 
trations  périvasculaires  et  une  prolifération  des  cellules  névrogliques.  En  général  les 
noyaux  paraventriculaire  et  supra-optique  présentent  des  lésions  plus  marquées  que 
tous  les  autres  groupes  cellulaires  dans  l’encéphalite  chronique,  la  syphilis  cérébrale, 
le  tabes  et  la  maladie  de  Pick.  Les  mêmes  altérations  existent  dans  les  cas  avec  ou  sans 
amaigrissement  ;  la  cachexie  dite  tubérienne  ne  semble  dorlc  pas  conditionnée  par  des 
lésions  d’un  noyau  diencéphalique  spécial.  H.  M. 
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BALDUZZI  (Ottorino).  L’origine  cérébrale  des  psychonévroses  (L’origine 
cerebropatica  delle  psiconeurosi).  Rivista  sperimenlale  di  Frenialria,  vol.  LX’ 
fasc.  II,  30  juin  1936,  p.  151-168. 

Exposé  de  données  cliniques  qui  obligent  ù  considérer  les  psychonévroses  comme 
l’expression  de  cérébropathies  organiques  primitives,  plutôt  que  comme  des  manifesta¬ 
tions  d’anomalies  psychologiques  fonctionnelles.  H.  M. 

BURCKHARDT  (Gertrud).  Etude  d’une  épreuve  d’babileté  manuelle  chez  les 
enfants  débiles  mentaux  (Versuch  einer  Biandgeschicklichkeitsprüfung  an 
geistesschwachen  Kindern).  Zeiisehrifl  für  Kinderpsyehiairie,  n»  3,  septembre 
_  1936,  p.  77-80. 

L’utilisation  de  trois  tests  chez  56  enfants  débiles  mentaux  de  8  à  16  ans  et  chez 
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33  enfants  normaux  a  permis  à  l’auteur  de  se  rendre  compte  des  relations  existant  entre 
la  faiblesse  intellectuelle  des  sujets  et  leur  adresse  manuelle.  Ces  variations  étudiées  à 
différents  points  de  vue  montrent  en  particulier  une  tendance  nette  à  s’affaiblir  dès 
l’instant  où  il  s’agit  de  sujets  plus  âgés.  H.  M. 

EY  (Henri)  et  ROUART  (Julien).  Essai  d’application  des  principes  de  Jackson 
à  une  conception  dynamique  do  la  neuro-psychiatrie. L’Encépfta/e,  n»  5,  mai 
1936,  p.  313-356,  n»  1,  juin  1936,  p.  30-60,  et  n»  2,  juillet-août  1936,  p.  96-123. 

La  conception  de  Jackson,  malgré  son  ancienneté,  constitue  dans  ses  principes  essen¬ 
tiels  une  théorie  dont  les  applications  à  la  neuropsychiatrie  apparaissent  du  plus 
haut  intérêt.  Elle  représente  en  quelque  sorte  un  effort  pour  engager  la  neurologie  et  la 
psychiatrie  dans  une  voie  dynamique  ;  les  dissolutions  uniformes  ne  devant  plus  être 
considérées  comme  des  dissolutions  locales  et  celles-ci  exigeant  une  étude  faite  à  la 
lumière  des  principes  dynamiques  de  la  dissolution  des  fonctions. 

E.  et  R.  exposent  la  théorie  de  Jackson  d’après  un  mémoire  qui  traite  des  «  Facteurs 
des  Folies  »  et  un  autre  plus  spécialement  important  du  point  de  vue  des  «  Illusions  ». 
Ils  commentent  et  mettent  en  lumière  les  points  d’interprétation  plus  difficiles,  exposant 
ensuite  les  principes  directeurs  qui  se  dégagent  d’une  telle  doctrine. 

Suit  une  mise  au  point  de  l’application  de  ces  principes  à  l’ensemble  du  problème  de 
l’évolution  et  de  la  dissolution  des  fonctions  psychiques,  enfin  une  présentation  de  l’ap¬ 
plication  pratique  et  clinique  de  ces  mêmes  principes.  H.  M. 

GORRITI  (F.).  Le  «  Bal  déisme  »  ;  sa  situation  nosographique  et  son  traitement 
El  «  Baldeismo  ».  Sa  situacion  nosografica  y  tratamiento).  Revisla  de  la  Asso- 
ciacion  medica  argenlina,  t.  XLIX,  n»  358,  mai  1936,  p.  289-293. 

L’auteur  reprend  l’étude  d’un  curieux  état  mental  qui  tire  son  nom  d’un  des  per¬ 
sonnages  d’une  nouvelle  de  RosaEazan  de  Gamara  :  «El  pozo  de  balde  ».  Il  s’agit  d’un 
dédoublement  de  la  personnalité  et  de  la  conscience  très  particulier,  susceptible  de  se 
manifester  en  dehors  de  toute  influence  psychique  interne  ou  externe.  D’après  l’étude 
d’un  cas  personnel,  le  baldéisme  s’observe  dans  la  constitution  hystérique  ;  il  se  rappro¬ 
che  de  l’hallucination  autoscopique  et  semble  pouvoir  être  conditionné  par  certains 
troubles  tels  que  :  déséquilibre  des  sécrétions  internes,  troubles  cénesthésiques,  modifi¬ 
cations  du  pH  sanguin,  crises  hémoèlasiques,  chocs  colloïdoclasiques,  dystonies  du 
système  neuro-végétatif.  Au  point  de  vue  thérapeutique,  la  psychothérapie  est  à 
recommander  ;  elle  s’associe  à  une  médication  choisie,  suivant  les  différents  cas. 

H.  M. 

ROTHSCHILD  (D.)  et  KASANIN  (J.).  Etude  anatomo-clinique  de  la  maladie 
d’Alzheimer  (Clinicopathologic  study  of  Alzheimer’s  disease).  Archives  of 
Neurology  and  Psychialrg,  vol.  XXXVI,  n»  2,  août  1936,  p.  293-321,  5  flg. 

R.  et  K.  rapportent  4  cas  de  maladie  d’Alzheimer.  Bien  que  le  tableau  clinique  varie 
considérablement  suivant  les  cas,  une  telle  affection  peut  être  considérée  comme  une 
entité  assez  bien  définie.  Histologiquement,  la  maladie  d’Alzheimer  présente  des  lé¬ 
sions  corticales  très  disséminées,  constituées  par  des  modifications  cellulaires  non  spéci¬ 
fiques,  des  plaques  séniles  et  une  atteinte  neurofibrillaire  du  type  d’Alzheimer.  L’atteinte 
des  noyaux  de  la  base  est  habituelle. 

Dans  deux  cas  de  psychose  toxique  rapportés,  il  existait  des  lésions  habituelles  de  la 
maladie  d’Alzheimer  et  de  la  démence  sénile.  Ces  constatations  qui  s’ajoutent  à  certai- 
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nés  autres,  publiées  dans  la  littérature,  font  envisager  ces  lésions  comme  un  type  général 
de  réaction  tissulaire  susceptible  d’être  réalisé  par  des  facteurs  divers,  endogènes  et 
exogènes.  Les  auteurs  passent,  d’autre  part,  en  revue  tes  différentes  conceptions  relatives 
à  la  sénilité  et  tentent  d’établir  des  relations  entre  la  maladie  d’Alzheimer,  la  dém  ince 
sénile  et  la  sénescence  normale.  Ils  admettent  que  différents  processus,  inhérents  aux 
organismes  vivants,  peuvent  être  accélérés,  exagérés  ou  modifiés  par  divers  facteurs  ; 
ces  derniers  sont  donc  susceptibles  de  déterminer  les  affections  et  les  syndromes  précités. 
L’influence  possible  d’une  intoxication  dans  la  maladie  d’Alzheimer  et  dans  la  démence 
sénile  est  également  discutée.  Du  point  de  vue  psychologique,  la  maladie  d’Alzheimer 
se  caractérise  par  une  régression  intense  vers  le  niveau  primitif  infantile  du  comporte¬ 
ment,  avec  tendance  cependant  à  quelques  réactions  compensatrices.  H.  M. 

SILVEIRA  (Annibal).  Syndrome  d’automatisme  mental  de  Clerambault  (Syn¬ 
drome  do  Automatisme  mental  do  Clerambault).  Bevisla  de  Neurologia  e  Psij- 
chialria  de  Sao  Paulo,  vol.  II,  n»  I,  janvier-mars  I93G,  p.  1-30. 

L’auteur  rapporte  le  résumé  de  vingt  observations  personnelles  en  soulignant  la  pau¬ 
vreté  de  la  littérature  sud-américaine  relativement  ù  ce  syndrome.  Il  signale  dans  l’un 
des  cas  l’existence  de  manifestations  non  encore  mentionnées  ;  l’écho  de  l’hallucination 
et  la  «  transmission  renversée  »  de  la  pensée  et  en  propose  une  interprétation.  D’après  les 
faits  cliniques,  S.  essaye  de  distinguer  les  cas  dans  lesquels  les  troubles  semblent  loca¬ 
lisés  aux  noyaux  gris  de  la  base,  de  ceux  dans  lesquels  la  corticalité  paraît  également  en 
cause  ;  il  établit  de  même  une  distinction  entre  «  l’automatisme  mental  »  dû  à  des  trou¬ 
bles  intellectuels  primitifs  et  celui  qui  a  trait  à  des  désordres  dans  le  domaine  de  l’acti¬ 
vité  pratique.  Enfin,  il  propose  deux  hypothèses  susceptibles  d’expliquer  la  sensation  de 
phénomènes  intellectuels  en  diverses  localisations  extra-cérébrales  et  de  donner  une 
base  physiologique  à  l’organisation  de  la  personnalité  seconde  ». 

H.  M. 


TOMASINO  (Antonnio).  La  résistance  bémoglobinique  dans  les  maladies  men¬ 
tales  (La  resistenza  emoglobinica  nelle  malattie  mental!) .  Il  C.ervello,  XV, 
n»  5,  15  septembre  1936,  p.  288-291. 

Etude  de  la  résistance  bémoglobinique  de  dix  malades  mentaux  (déments  séniles, 
déments  précoces,  parkinsoniens  postencéphalitiques,  etc.)  recherchée  avant  et  après 
thérapeutique  hépatique.  Chez  huit  d’entre  eux,  T.  a  pu  constater  l’existence  d’une  rela¬ 
tion  entre  cette  résistance  et  le  nombre  des  globules  rouges,  en  ce  sens  qu’une  hypoglo- 
bulie  et  un  taux  d’hémoglobine  faible  correspondent  à  une  valeur  élevée  de  la  résis¬ 
tance  bémoglobinique  ;  en  outre,  il  existe  chez  tous  les  sujets,  après  traitement  hépa¬ 
tique,  une  modification  de  la  crase  sanguine  plus  ou  moins  marquée  et  une  diminution 
nette  de  la  résistance  bémoglobinique.  De  tels  faits  semblent  s’expliquer  par  une  modi¬ 
fication  de  l’état  d’intoxication  de  l’organisme.  H.  M. 

ZILBORG  (Grogory).  Diagnostic  différentiel  des  variétés  de  suicide  (Diffé¬ 
rentiel  diagnostic  types  of  suicide).  Archives  of  Neurology  and  Psychialrij,  v.  35, 
n»  2,  février  1936,  p.  270-291. 

Reprenant  la  question  du  suicide  d’après  les  conceptions  admises  et  d’après  sa  propre 
expérience,  Z.  recherche  quels  individus  peuvent  être  portés  à  se  détruire,  par  quels 
motifs  naît  une  telle  détermination,  et  surtout  s’il  existe  des  symptômes  susceptibles 
de  redouter  et  de  prévenir  semblable  geste.  Plusieurs  observations  sont  rapportées. 
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L’auteur  estime  que  la  mise  en  évidence  précoce  de  manifestations  indiquant  une  ten¬ 
dance  possible  au  suicide  est  d’importance  capitale  pour  agir  de  manière  efficace.  Un 
tel  diagnostic  de  probabilité  repose  sur  l’étude  du  mécanisme  mental  de  chaque  malade 
et  sur  son  anamnèse.  La  psychologie  très  différente  des  individus  crée,  d’autre  part,  plu¬ 
sieurs  formes  psychologiques  de  suicide,  tous  faits  qu’il  importe  de  bien  connaître  plus 
spécialement  au  point  de  vue  de  la  thérapeutique  à  mettre  en  œuvre.  H.  M. 


PSYCHOLOGIE 


BRIDGES  (K.  B.).  Le  développement  des  émotions  chez  le  jeune  enfant.  Journal 
de  Psychologie,  XXXIII,  n““  1-2,  15  janvier-15  février  1936,  p.  40-87. 

Dans  cette  étude,  l’auteur  a  adopté  la  méthode  d’observation  empirique  des  réac¬ 
tions  spontanées  des  petits  enfants  à  leurs  situations  habituelles.  Le  développement 
émotif  se  manifeste  de  trois  façons.  Les  différentes  émotions  se  distinguent  petit  à 
petit  de  l’émotion  vague  et  non  différenciée  ou  agitation.  La  forme  de  la*réaction  de 
comportement  s’est  transformée  lentement,  pour  chaque  émotion  spécifique,  en  même 
temps  que  se  sont  développées  les  techniques  et  les  habitudes.  Différentes  situations 
particulières  ont  provoqué  une  réaction  émotive  à  des  âges  successifs,  mais  les  situa¬ 
tions  ont  toujours  été  du  même  type  général  pour  les  mêmes  émotions. 

Le  bébé  d’un  mois  répond  aux  excitations  désagréables  et  à  la  douleur  par  des  cris, 
des  mouvements  raides  et  saccadés  ;  il  reste  plus  ou  moins  passif  quand  la  stimulation 
est  agréable.  Les  manifestations  de  la  colère  apparaissent  au  cours  du  quatrième  mois  ; 
le  contentement  se  taduit  par  des  sourires,  des  inspirations  profondes  et  des  mouve¬ 
ments  assez  bien  rythmés.  La  peur,  ù  l’approche  d’un  étranger,  devient  manifeste  à  six 
mois.  L’enfant  qui  dès  cinq  mois  essaye  d’attraper  les  objets  qui  l’environnent  manifeste 
dès  le  huitième  mois  de  l’affection  à  son  entourage  ;  il  apprend  à  embrasser  peu  après 
douze  mois  et  la  vraie  crise  de  colère  apparaît  peu  après.  A  dix-huit  mois  la  colère  contre 
les  adultes  se  manifeste  par  de  l’obstination,  l’enfant  cherchant  dès  ce  moment  à  capter 
l’attention  de  l’entourage. 

Ainsi  au  cours  de  son  développement,  la  conduite  émotive  semble  devenir  de  plus  en 
plus  spécifique,  à  la  fois  en  ce  qui  concerne  les  stimuli  qui  provoquent  l’émotion  et  en 
ce  qui  concerne  la  forme  de  la  réaction.  Toutefois  les  émotions  se  développent  lente¬ 
ment  ;  l’âge  exact  de  différenciation  est  difficile  à  préciser.  Le  comportement  et  le  déve¬ 
loppement  émotif  sont,  en  grande  partie,  déterminés  par  des  événements  et  des  expé¬ 
riences  particuliers  de  la  vie  quotidienne  ;  ils  sont  influencés  donc  par  des  différences  de 
milieu,  mais  de  façon  cependant  très  relative  en  raison  de.  la  communauté  des  besoins 
de  cet  âge.  H.  M. 

COMELLINI  (Agostino).  Le  tatouage  (Il  tatuaggio).  Annali  deW  Ospedale  psichia- 
Irico  di  Perugia,  XXIX,  fasc.  1-2,  janvier-juin  1935,  p.  39-50. 

Après  avoir  exposé  l’origine,  le  développement,  les  causes  déterminantes  du  tatouage 
chez  les  peuples  sauvages  et  civilisés,  G.  rappelle  les  conceptions  émises  par  Darwin, 
Lombroso,  Lacassagne,  Berté,  etc.,  à  ce  propos.  Suivent  quelques  considérations  d’ordre 
psychologique  sur  la  mentalité  des  sujets  tatoués,  leur  milieu  et  sur  leur  situation  vis- 
à-vis  du  nouveau  code  pénal. 

Une  page  de  bibliographie. 


H.  M. 
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DXJGAS  (L.).  Dépersonnalisation  et  absence  Journal  de  Psychologie,  n»  5-6,  iS  tnài- 
15  juin  1937,  p.  356-367. 

La  dépersonnalisation  est  autre  chose  que  le  simple  phénomène  d’absence  auquel  cer¬ 
tains  croient  pouvoir  l’identifler,  mais  il  s’agit  cependant  d’états  de  même  nature,  qui 
diffèrent  en  degré.  La  dépersonnalisation,  véritable  anomalie  psychique,  ne  se  rencontre 
que  chez  de  rares  sujets  ;  elle  consiste  dans  le  fait  d’éprouver  une  sensation  et  de  n’avoir 
pas  conscience  d’être  celui  qui  l’éprouve.  L’auteur  démontre  qu’il  s’agit  toujours  d’un 
phénomène  pathologique  alors  que  l’absence  peut  être,  au  moins  dans  certains  cas,  con¬ 
sidérée  comme  normale.  L’absence  est  un  fait  d’expérience  courante  ;  elle'  est  cependant 
mal  connue,  complexe,  et  peut  revêtir  plusieurs  formes.  11  y  a  absence,  lorsque  le  moi 
a  deux  vies  et  ignore  dans  l’une  ce  qui  se  passe  dans  l’autre  ;  c’est  donc  un  vrai  dédouble¬ 
ment  du  mol.  Mais  dans  les  deux  phénomènes  étudiés,  existent  des  cas  pathologiques  et 
des  cas  normaux  j'dans  l’un  et  l’autre,  le  sujet  a  des  sensations  dont  il  a  conscience  sans 
pouvoir  les  rattacher  à  sa  personnalité  ;  tous  deux  enfin  accusent  et  mettent  en  relief  le 
rôle  important  du  moi  dans  le  phénomène  de  conscience  ;  ils  montrent  que  si  ce  senti¬ 
ment  vient  à  manquer,  la  conscience  est  profondément  altérée  et  disparaît  et  qu’il  en 
résulte  desatroubles  graves  de  la  personnalité.  H.  M. 

GIESE  (F.).  Caractérologie  typologfique  (Caracterologia  tipologica).  Archivos  de 
Neurobiologia,  t.  XIV,  n»  4,  1934,  p.  521-535. 

Etude  de  psychologie  morphologique.  Discussion  des  théories  de  divers  auteurs,  en 
particulier  de  Krestchmer  et  de  Freud.  R.  Cornu. 


RODIET.  Hérédité  mentale  :  freudisme  et  psychanalyse.  Paris  médical,  n»  34 
22  août  1936,  p.  126-128. 

R.  rapporte  deux  observations  ayant  pour  but  de  démontrer  comment  une  névropa¬ 
thie,  d’origine  constitutionnelle,  représente  la  régression  vers  une  étape  de  la  sexualité 
infantile,  équivalent  d’un  complexe.  Dans  ces  cas,  comme  chez  nombre  de  malades 
mentaux,  la  psychanalyse  peut  découvrir  le  mécanisme  effectif  des  diverses  psychoses, 
et  sera  indiquée  pour  traiter  les  états  psychiatriques  à  base  d’obsessions  ou  d’anxiété, 

H.  M. 
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